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PRESENTACIÓN 


Este segundo volumen de la obra La patología mental y su terapéutica es un 
complemento del primero. Sus autores son todos psiquiatras distinguidos del Instituto 
Mexicano de Psiquiatría y de la Universidad Nacional Autónoma de México. La 
homogeneidad del material ha sido establecida por los colaboradores. En conjunto, el 
lector obtiene una imagen actualizada de esta rama de la medicina, cuyos avances en las 
dos últimas décadas son extraordinarios. 

La bibliografía que se ofrece ha sido seleccionada y se encuentra accesible a los 
lectores en las bibliohemerotecas del Instituto Mexicano de Psiquiatría y de la Facultad 
de Medicina de la UNAM. 


L BREVE RESEÑA HISTÓRICA 
DE LA PSIQUIATRÍA 


HÉCTOR PÉREZ-RINCÓN 


SEMELAIGNE, el primer gran historiador de la psiquiatría, escribió en 1869: “Hipócrates 
planteó las bases de la psiquiatría, y sus divisiones (o aquellas que se encuentran en sus 
obras), adoptadas por sus sucesores, forman todavía el fondo de las clasificaciones 
actuales. Pero si las divisiones del divino anciano han sobrevivido o han permanecido 
casi las mismas, al lado de sus descripciones imperfectas, las teorías mentales han sido 
objeto de frecuentes variaciones en razón de los cambios experimentados de un siglo al 
otro por las doctrinas filosóficas”. 

Este breve párrafo describe varios hechos básicos para comprender la evolución 
histórica de nuestra disciplina: primero, su lejano origen como parte de la medicina de la 
Antigüedad; segundo, la permanencia de algunas categorías diagnósticas a lo largo del 
tiempo, y tercero, la interpretación “filosófica” de la realidad clínica. El médico-filósofo 
que tradicionalmente se reconoce como el iniciador de la especialidad individualizada y 
autónoma, Pinel, escribió: “Pocos objetos en medicina son tan fecundos como la manía* 
en puntos de contacto numerosos, en aproximaciones necesarias entre esta ciencia, la 
filosofía moral y la historia del entendimiento humano”, idea que contiene en germen lo 
que ahora se considera como su carácter de “encrucijada” entre la biología y las 
humanidades, entre la medicina y la historia de las mentalidades, y sobre todo, su 
condición de fenómeno social. 


LA ANTIGÜEDAD GRECORROMANA 


Los conceptos “psiquiátricos” o entidades nosográficas de la Antigüedad son todavía en 
nuestros días objeto de cuidadosa investigación por eruditos de la historia de la medicina 
y por lingüistas, pues no sólo ha variado el contenido semántico de algunos términos de 
muy larga vida, sino que también el paso de los siglos ha modificado la expresión clínica 
de muchos cuadros que ahora resultan difíciles de comprender. Así, por ejemplo, 
Semelaigne reconoció cuatro categorías nosográficas del periodo hipocrático: 

1. La frenitis: la locura puerperal, la forma extravagante del delirio agudo, el 
alcoholismo, la ebriedad. 

2. La manía. 

3. La melancolía: la tristeza, el suicidio, la licantropía, la melancolía de los escitas, la 
locura histérica, la hipocondría. 

4. La epilepsia. 

Hipócrates fue el primero en señalar que en el cerebro tenían su asiento la 
personalidad y sus perturbaciones. Una conocida frase de su tratado de la epilepsia es 
esgrimida desde entonces para sustentar el enfoque cerebral de la patología mental. Este 
modelo anatómico se limita a una noción muy general y se combina con lo que se ha 
llamado el modelo físico y el modelo bioquímico. El primero se elabora a partir de la 
noción de las “cualidades”: la correlación entre los elementos (aire, agua, tierra y fuego) y 
las propiedades (húmedo, caliente, seco y frío). Del equilibrio de estas cualidades 
depende el funcionamiento del cuerpo. El llamado modelo bioquímico es el tetrahumoral 
descrito en De la naturaleza del hombre (sangre, bilis amarilla, bilis negra, pituita). Su 
equilibrio sostiene el temperamento, y su desequilibrio, generalmente por exceso de 
alguno de los humores, tiene una manifestación psicopatológica. 

En sus Aforismos hay conceptos clínicos muy claros sobre la depresión. La palabra 
“melancolía” designa a la vez la causa y la enfermedad. Son muy conocidos aquellos que 
dicen: “Los delirios alegres son menos peligrosos que los delirios serios”, o “Cuando el 
temor o la tristeza persisten largo tiempo, se trata de un estado melancólico”, que en una 
traducción más literaria dicen: “La tristeza con taciturnidad, el amor a la soledad con el 
deseo de bastarse a sí mismo, son signos de melancolía, o más bien son la melancolía 
misma”. 

Su terapéutica —ahora diríamos farmacológica—, paralela a la dieta y a medidas 
higiénicas, se basó en dos productos de gran prestigio en la Antigúedad y cuyo uso se 
prolongó por más siglos que ningún otro: el eléboro y la mandrágora. 

La Antigúedad mantendrá más o menos las mismas entidades —si no las mismas 
explicaciones— a lo largo del tiempo (cuadro 1.1). 

Celso, seguidor del eclecticismo (el primero que escribió en lengua latina sobre la 
medicina), clasificó a las enfermedades, en De Re Medica, en locales y generales (totius 
corporis). Dentro de estas últimas: 

I. La frenesis o insania, que podía ser acuta (con fiebre) o continua (dementia). En 
tanto que los frenéticos podían ser alegres, tristes, tranquilos o violentos. 


II. Sin mencionarla como tal, este segundo rubro corresponde a la melancolía de sus 
predecesores: “consistit in tristitia quam videtur bilis atra contrahere”. 

i. El delirio alucinatorio (alegre o triste; perceptivo o sensorial) con inteligencia 
intacta, y el delirio general con juicio trastornado e incoherencia. 

Como es bien sabido, la figura de Galeno dominó, al igual que había ocurrido con la de 
Hipócrates, junto a éste, la medicina desde el siglo II hasta el xvn. Intentó (como más 
tarde Pinel y tantos otros) una síntesis de la medicina y la filosofía. Se ha dicho que su 
concepción era “holística”: la fuerza pneumática y vital sostiene la unidad simpática entre 
microcosmo y macrocosmo. Se apoya en el enfoque estoico de una relación 
homeostásica entre las estructuras del organismo y las del mundo natural. 

Entre los filósofos que se plantearon la relación “cuerpo-alma” y cuyas doctrinas 
darían tema de reflexión a tantos médicos y psiquiatras, hay que mencionar a Platón, 
para quien el alma tenía tres partes: una parte divina e inmaterial alojada en el encéfalo; 
un alma apetitiva, en el hígado; y una irascible, en el corazón. 
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CUADRO 1.1. Entidades nosográficas de la Antigtiedad 


En Areteo se contemplan: 
La melancolía 
La manía 
La satiriasis 
La epilepsia 


En Caelius Aurelianus: 
La frenitis: expansiva; de concentración o depresión 
La manía: expansiva; concentrada 
La melancolía 
El desenfreno 
El íncubo 
Los sueños amorosos 
La satiriasis 
La hidrofobia 
La epilepsia 


En Galeno: 
La frenitis 
La manía 
La melancolía 
La epilepsia 
La histeria 


La primera de ellas, razonable, no estaba sujeta a las enfermedades humanas, pero la 
pituita y la bilis, al perturbar “las revoluciones divinas de la cabeza”, podían obstaculizar 
el ejercicio del alma y alterar sus manifestaciones. Sócrates mismo, según el “Fedro” de 
Platón, habría de plantear un dualismo, cuya repercusión aún persiste: existen dos 
variedades de delirios: uno causado por enfermedades humanas, y el otro por una 
inspiración divina, subdividido a su vez en cuatro posibilidades: delirio de los profetas, 
inspirado por Apolo; el de los iniciados, por Dionisos; el de los poetas, por las Musas, y 
el de los amantes, por Afrodita. 

Para Galeno, esto habría de convertirse en varias almas: una razonable, pensante o 
comandante (hegemonicos), que colocó en el cerebro; un alma irascible o masculina, 
enérgica (timos), en el corazón; y una concupiscente o femenina (epitimia), cuya sede 
era el hígado. Para él, “los males del cuerpo dominan al alma”. 

El otro filósofo, cuyos conceptos tendrán un peso enorme en el pensamiento 
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occidental en general y en la medicina en particular, es por supuesto Aristóteles. A 
diferencia de Platón, para él el alma sólo existe ligada al cuerpo; ambos nacen y mueren 
juntos. Postuló una jerarquía de funciones: primero, las básicas (nutritivas, 
reproductivas), que el hombre comparte con el reino animal y el vegetal; un nivel 
intermedio, de funciones sensitivo-motrices, ya sólo privativas de hombres y animales 
(placer, dolor, deseo, aversión), y un tercer nivel, de funciones pensantes, que pueden ser 
racionales (prudencia, sabiduría, inteligencia y memoria) o irracionales (templanza, 
justicia y valor). Mientras que Platón, siguiendo a Hipócrates, dio un papel central al 
cerebro como soporte del alma racional, Aristóteles privilegia al corazón como centro de 
la vida, por el hecho mismo de su situación en el centro del cuerpo. Pensaba que de las 
propiedades físicas del corazón dependían ciertos rasgos de personalidad. Planteó un 
modelo físico-humoral en el que combina el modelo humoral hipocrático con uno 
“térmico”, tomado de la física de su época. De esta manera, si la bilis negra es 
moderadamente fría produce vértigo y aprensión; si es caliente, alegría; si es muy fría, el 
hombre se vuelve perezoso y estúpido; pero si es muy caliente produce el deseo 
amoroso, la inteligencia y la locuacidad. El papel del cerebro consistía, a causa de su 
frialdad, en servir de contrapeso o antídoto al corazón, con el fin de alcanzar un 
equilibrio, un justo medio. 
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LA CIVILIZACIÓN HEBREA 


Aunque no puede decirse que hubiera una clasificación o una etiología específica de los 
trastornos mentales en la antigua civilización hebrea, a lo largo de la Biblia se encuentran 
algunas descripciones que los historiadores han señalado. La clásica concierne a la 
enfermedad del rey Saúl, quien se benefició con la musicoterapia, representada por la 
citara de David. Según Guttmacher, especialista de la psiquiatría legal, “el pueblo judío 
fue el primero, entre los pueblos antiguos, en abandonar el principio de las represalias 
automáticas y en tomar en consideración la personalidad del delincuente, las razones de 
su conducta criminal, su grado de responsabilidad y su capacidad personal para cumplir 
los deberes religiosos. Igualmente, se abandonó el principio de la exclusión del 
delincuente de la sociedad o de su supresión”. 

De la tradición rabínica se desprende un concepto que ha generado un planteamiento 
moderno relativo a la actitud de respeto que se debe tener hacia el enfermo mental, y que 
Henri Baruk postuló en Francia como un método psicoterapéutico. Este concepto es el 
de Tsedek (la benevolencia), que da lugar a la actitud de quitamnia, es decir, la 
confianza. Basándose en la tradición cultural hebrea, este autor contemporáneo ha hecho 
interesantes planteamientos. Entre éstos, discutir el papel de esa tradición en la formación 
de las doctrinas freudianas (Baruk considera que el psicoanálisis es una nueva religión del 
siglo xx, más influida por el paganismo helénico que por la tradición judía), evitar que la 
fácil etiquetación nosográfica se traduzca en una actitud de pesimismo hacia la evolución 
del paciente, y luchar contra lo que él llama “la idolatría de la ciencia”. 

El monoteísmo influyó, según algunos autores, en un progresivo rechazo del enfoque 
mágico para la comprensión y tratamiento de los enfermos mentales. 

La influencia judía habría de manifestarse en el mundo mediterráneo a través del 
cristianismo y dentro de un movimiento de mutua influencia con la tradición 
grecorromana, sobre todo en los territorios dominados por el Islam. 
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LA EDAD MEDIA 


En el imaginario colectivo, y gracias a una serie de estereotipos sólidamente anclados en 
la educación, se suele considerar a ese enorme periodo que ahora conocemos como Edad 
Media, como una época “de oscurantismo”. La realidad es más compleja y es necesario 
matizar. 
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CUADRO 1.2. Obras árabes que han influido en la teoría médica 
occidental sobre las enfermedades mentales 


Lugar y fecha de la 
traducción latina 


Sur de Italia, segunda mitad 
del siglo x1 
Constantino el Africano 


España, segunda mitad 
del siglo x 
Gerardo de Cremona 


Norte de Italia, mediados 
del siglo xm 
Bonacosa 


Sur de Italia, Sicilia, fines 
del siglo xm 
Faradj ben Salem 


Italia, fines del siglo xm 
Juan de Capua y Paravicius 


Nombre del médico árabe 
y título en latín de la obra 


Isak ibn-Imran (siglo x) 
De melancolia 


Ibn al-Jazzar (siglo x) 
Viaticum. De oblivione 


Ali ibn-al-Abbs (siglo x) 
Pantegni 


Ibn-Sina=Avicena (siglo x1) 
Canon in medicina 
Al-Razi=Racés (fines del siglo 
IX, principios del x) 

Liber ad Almansorem 


Ibn-Sarabiun=Serapio 
(siglo 1x) 
Breviarum practicae 


Ibn Rushd=Averroes 
(siglo xir) 
Colliget 


Al-Razi=Racés (véase supra) 
Continens 


Ibn-Zuhr=Avenzoar 
(siglo xir) 
Theisir 


Los cuadros 1.2 y 1.3, tomados de la Historia de la psiquiatría de Postel y Quétel, nos 


introducen al tema: 

En la Europa medieval, al parecer hubo una cierta tolerancia para el enfermo mental 
dentro del ambiente familiar. No estaban, empero, al abrigo de burlas y temores. En las 
ciudades flamencas y alemanas, por lo menos durante los siglos XIV y XV, se 
acostumbraba escoltar hasta su lugar de origen a los alienados que llegaban a burgos 
alejados. 

Los pacientes “furiosos y frenéticos” podían ser encarcelados. Los otros solían 
acogerse, entre los siglos XII y Xv, al hospital general, junto con los pobres y demás 
marginados. 
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CUADRO 1.3. Clasificación de los sentidos internos según Avicena 


Localización cerebral 


(De anima, I, 5) 


Sentido interno 


Función 
desempeñada 


Ventrículo anterior 


Ventrículo mediano 


Ventrículo posterior 


Como bien se sabe, fue en Valencia, España, donde se construyó el primer hospital 
psiquiátrico. En 1409, el rey don Martín el Humano fundó el hospital para “Inocents, 
fols y orats”, bajo la influencia del padre Jofre —verdadero precursor del tratamiento 
moral que propugnaría Pinel cuatro siglos después— y de la orden mercedaria, la cual 
había tenido oportunidad de observar los establecimientos médicos del Islam por 
dedicarse a negociar el rescate de los cristianos cautivos. En la propia Granada, 
Muhammad V había fundado en 1367 el Bimaristán, un hospital especializado en 
pacientes psiquiátricos, a imagen del fundado en El Cairo en 1310 por el príncipe El- 
Nassery. El Bimaristán (que significa casa para enfermos) de El Cairo recibe el nombre 


Sentido común 


Virtud imaginativa 


Virtud cogitativa 


Virtud estimativa 


Memoria 
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Centraliza los datos 
de las diferentes sen- 
saciones. 


Retiene y conserva lo 
recibido por el senti- 
do común. 


Colocada bajo el im- 
perio de la razón, 
combina o separa las 
imágenes presentes 
en la imaginación. 


Formula un juicio 
sobre las intenciones 
que no son percibi- 
das por los sentidos 
externos. 


Retiene y conserva 
las intenciones de la 
virtud estimativa. 


de Dar el Khothan (casa para alienados). 

Un mecanismo social de gran efectividad para la asistencia y protección de los 
enfermos mentales fue el puesto en práctica por las hermandades, que bajo el impulso de 
la caridad cristiana logró por un tiempo contrarrestar la connotación demoniaca que en 
diversos tiempos y lugares se ha asociado con la patología mental. 

Las peregrinaciones terapéuticas que marcaron el milenio de la Edad Media (y que 
están lejos de haber concluido), fueron especializándose según la enfermedad. La más 
importante, en lo que se refiere a las mentales, fue la peregrinación por santa Dimpna, en 
Flandes, que en el siglo XI! dio lugar a una colonia familiar —la de Gheel—, en donde 
los enfermos se alojaban bajo la dirección de la Iglesia. 

Dos hechos bastante señalados se encuentran en el paso de la Edad Media al 
Renacimiento: la persecusión a las “brujas” (entre las que se acepta que había un buen 
número de desdichadas con diferente tipo de patología neuropsiquiátrica) y la creación y 
expansión del Tribunal de la Santa Inquisición. En el primer caso, en ritos en los que el 
diablo y su equivalente zoológico, el macho cabrío, eran la supervivencia del culto 
precristiano al dios Pan, mezclado con otros ritos colectivos orgiästicos, se recurria al uso 
obligatorio de brebajes del mayor interés etnobotánico. En el segundo caso abundan los 
estudios que muestran la frecuencia con la que este tribunal tenía que habérselas con 
personajes que ahora calificariamos con diagnósticos psiquiátricos, y que en cierto 
momento podían proferir o sostener proposiciones sospechosamente heréticas. La fama 
sui generis en el imaginario colectivo de esta institución católica nacida en España está 
fabricada en buena medida por la Leyenda negra (de origen inglés). Sin pretender por 
supuesto justificar la empresa represora de tal tribunal, éste debe empero considerarse 
dentro del contexto histórico en el que creció y se desarrolló, con el fin de evitar caer en 
el amarillismo de algunos historiadores. Pero si los grandes enfermos mentales podían 
beneficiarse de un dictamen médico, que al concluir la irresponsabilidad del acusado les 
evitaba el juicio, muy otra era la condición de los heterodoxos ideológicos o 
conductuales, cuyas particularidades podrían considerarse en nuestros días como 
síntomas de alguna categoría nosográfica distinta de las grandes psicosis. Con ellos, la 
Inquisición fue implacable. (El respeto a la diversidad —a la otredad— es, por otra parte, 
una de las conquistas de finales del siglo xx que está aún muy lejos de imponerse.) 
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EL RENACIMIENTO 


Más que al Encomium Moriae de Erasmo de Rotterdam o a las creaciones neoplatónicas 
de Marsilio Ficino y sus “cuatro furores”, referidas todas ellas a una locura más literaria 
que clínica (tema que nació en esa época, y cuya locura encierra una verdad: su aparente 
sinrazón ridiculiza el absurdo del mundo), debemos referirnos al gran capítulo del 
“encierro”, puesto de moda por las obras de Michel Foucault. 

El desarrollo del mundo urbano, las guerras, la ruina del campo, etc., produjeron en el 
siglo XVI una gran cantidad de vagabundos, de pordioseros válidos o inválidos, de 
lisiados, desertores, prostitutas, niños abandonados, etc., mayor a aquella a la que la 
sociedad hubiera podido hacer frente o asimilar en el periodo inmediato anterior. Gutton 
ha escrito justamente que “la nueva ideología del encierro se opone a la teología antigua 
de la limosna”. Es decir, se pasa de la caridad cristiana a la reglamentación 
gubernamental; el desvalido, en quien puede verse un Cristo doliente por auxiliar, se 
convierte en un indeseable. En la misma Roma, el Papa prohíbe mendigar, so pena de 
prisión, exilio y galeras, proyectándose un ghetto para los pobres. A partir de entonces, 
en diferentes países europeos se crean instrumentos administrativos y legales para quitar 
de la circulación a esta población heteróclita, cuyo común denominador es la desviación a 
la norma y al ideal urbano y social en formación. En 1557, por ejemplo, se convierte en 
hospital la leprosería de Saint-Germain de París, “para alojar, encerrar y nutrir 
sobriamente a dichos hombres y mujeres (belitres y pícaros) y otros pobres incorregibles 
o inválidos e impotentes”. 

Pero tal vez la figura que mejor ejemplifica el cambio que habría de aportar el 
Renacimiento en la concepción de la enfermedad mental (como un antecedente del 
enfoque naturalista que cuajaría en Pinel —quien por cierto no lo comprendió 
cabalmente—) sea la de Jean Wier (o Weiher, Weier o Wyer), autor del De prestigiis 
daemonnum et incantationibus ac venificiis [De la impostura y engaño de los diablos: 
Encantamientos y hechicerías]. Esta obra, de título engañoso, plantea ni más ni menos, 
que en cada proceso instaurado contra una hechicera se debería pedir el consejo de un 
médico —lo que hoy llamaríamos un peritaje psiquiátrico—. Para el célebre historiador 
de la medicina G. Zilboorg, la obra de Wier es la que merece el calificativo otorgado 
tradicionalmente a Pinel de “la primera revolución psiquiátrica” (4 History of Medical 
Psychology). Este “abogado de las brujas”, que veía en la conducta de éstas solamente 
un trastorno mental de la competencia de la medicina, levantó en su tiempo, como es de 
suponerse, las más encontradas y airadas reacciones por parte de los teólogos, que 
consideraron una injuria que un médico se mezclara en lo que correspondía a las Santas 
Escrituras. Wier fue alumno de Cornelius Agrippa, el médico que defendió en Metz a una 
campesina acusada de brujería. A los 20 años, Wier dejó a su maestro y realizó varios 
viajes al África y al Oriente, en donde estudió el fenómeno de la hechicería y pudo 
contrastar las ideas remantes en Europa con otros enfoques diferentes. Sus constantes 
expresiones de religiosidad y su adscripción como médico (arquiatra) del duque de 
Cléves, apenas le protegieron de la maledicencia de sus coetáneos que pensaban que su 
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desculpabilización de las acusadas era prueba de que él mismo era un brujo. Su obra es 
la de un clínico que sabe observar y que mantiene una mente desprejuiciada. Sobre las 
teorías patogénicas que esgrime sobresale su benevolencia hacia los más perseguidos y 
despreciados de los parias. He aquí los títulos de algunos capítulos: “Que las brujas no 
envían para nada las enfermedades de las cuales confiesan ser la causa”, “Que son falsas 
todas las historias por las cuales se piensa probar la cópula carnal de los diablos”, “Que 
se piensa que muchos son demoniacos, los cuales todas las veces están solamente 
atormentados por la melancolía”. 

La otra figura capital del siglo xvi fue Jodo Cidade, conocido en la historia de la 
psiquiatría como San Juan de Dios. En la biografía que Rubén D. Rumbaut le ha 
consagrado, escribe: 


En aquel tiempo hubo un hombre llamado Juan. Nació en Portugal, vivió y murió en España, y dejó una huella 
indeleble en el progreso de la medicina y de la psiquiatría. Aquel hombre no fue médico, ni psicólogo, ni 
erudito, ni filósofo, ni negociante, ni político, sino rústico campesino, pastor, soldado, obrero de la 
construcción y vendedor ambulante. No adquirió educación ni riquezas. Nunca alcanzó posición alguna de 
poder. Después de haber estado recluido por cuatro meses en un hospital mental —cuando tenía ya más de 40 
años de edad— su vida sufrió una transformación radical. La gente de Granada se burló de él en una ocasión; 
a su muerte, sin embargo, su funeral fue el más concurrido y conmovedor de todos los registrados en los 
anales de la ciudad. Fundó dos hospitales. Echó a andar una causa que aún perdura. Tuvo discípulos, 
seguidores, admiradores. Andando el tiempo, su obra devino en la orden religiosa de los Hermanos 
Hospitalarios. El pueblo lo llamó Juan de Dios. La Iglesia Católica lo canonizó 140 años después de su muerte. 
Su obra se ha extendido por cuatro siglos y por todos los continentes y hoy está más viva que nunca. 
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LOS SIGLOS XVII Y XVIII 


Postel y Quétel, historiadores de la psiquiatría, han estudiado detalladamente el 
fenómeno del “gran encierro” (con mayor objetividad, por cierto, que Foucault). A 
mediados del siglo XVII se funda en Francia lo que se llamaría el Hospital General, al 
tiempo que se crea el puesto de Teniente General de Policía. Esta mezcla de asistencia y 
represión cristalizó más o menos por las mismas fechas en otras ciudades europeas: 
Casas de Misericordia, en España; Zuchthausern, en Alemania; Workhouses, en 
Inglaterra, en las que se encerró a mendigos y vagabundos y se obligaba a trabajar a los 
que estaban en condición de hacerlo. 

Dentro de los muros de esa reclusión había, empero, separaciones de acuerdo con el 
diagnóstico, quedando los locos aislados del resto de los internados. 

A finales del xvn había asi en el Hospital General de Paris: 1 894 niños menores de 15 
años; 329 niñas menores de 16 años, lisiadas, tiñosas, etc.; 594 ancianas ciegas o 
paralíticas; 262 ancianos casados mayores de 70 años; 380 corregibles, libertinos o 
prostitutas; 465 indigentes comunes y vagabundos; 330 mujeres “tornadas en infancia, de 
extrema vejez”; 300 “locas violentas o inocentes”, y 92 epilépticos de diversas edades. 

Poco a poco, a lo largo de los siglos XVII y XVII, se fueron creando instituciones 
dedicadas exclusivamente a pacientes mentales. 

Poco antes de la Revolución francesa había, por ejemplo, en el hospital de la 
Salpétriere, 150 locas furiosas, 150 mujeres imbéciles y 300 epilépticas; en Bicétre había 
92 locos furiosos, 138 imbéciles y 15 epilépticos, en tanto que en el Hospital General 
sólo se contaban 42 furiosos y 32 furiosas. 

El siglo xvm, el de Las Luces, el de la Ilustración, el de la Enciclopedia, habría de 
culminar con los dos hechos sociopolíticos que condujeron hacia el mundo moderno: la 
independencia de las colonias inglesas en América y la Revolución francesa. Los cambios 
que se generaron en la vida política, en las mentalidades, en la vida económica (tanto por 
el desarrollo de la sociedad industrial como por los cambios políticos que se generaron), 
en la concepción del poder, el derecho y la libertad, constituyeron un cambio cualitativo 
mayor respecto de lo que significaron los siete decenios previos de ese siglo libertino, al 
grado que muchos autores afirman que el siglo XIX se inicia en 1776 (y concluye en 
1918, con el fin de la primera Guerra Mundial). 

Es dentro de un movimiento de filantropía, visión naturalística y fraternidad, que se 
darán en Europa los primeros pasos para la asistencia propiamente médica de los 
pacientes mentales y para la puesta en marcha de las reformas administrativas pertinentes 
en el sentido de un “tratamiento moral” y para la creación, en el paso de un siglo al otro, 
de una nueva especialidad médica: la psiquiatría, término creado por Reil en Alemania. 
Este tratamiento moral significó todo un cambio de actitud en la comprensión de la 
patología mental y un cambio en el trato que debía darse a los pacientes (recuérdese que 
en esa época, en el asilo de Bethlem, en Inglaterra, los guardianes cobraban al público la 
visita dominical para contemplar a los locos como en un zoológico). 

Durante largo tiempo los historiadores han intentado mostrar una imagen simplista, 
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hagiográfica, de las figuras que colaboraron a fundar la especialidad, siendo el paradigma 
el cuadro que muestra a Pinel liberando de sus cadenas a los locos del asilo de Bicétre. 
Sin embargo, desde hace 30 años, y gracias a la acción perturbadora y subversiva de la 
obra de Foucault, la historia de la psiquiatría ha vivido una verdadera revolución que ha 
obligado a sus seguidores a intentar una visión menos lineal y estereotipada del desarrollo 
de esta disciplina, que en el siglo XIX será especialmente compleja. G. Lanteri-Laura, por 
ejemplo, ha escrito recientemente: “No nos parece para nada seguro que la historia de la 
psiquiatría tenga un sentido unívoco, y todo recusa la menor legitimidad a una actitud 
que se tomara por una filosofía de la historia de la psiquiatría”; en tanto que Postel y 
Quétel consideran que “el historiador de la psiquiatría ya no está para escribir discursos 
funerarios y enterrar o volver a enterrar a aquellos a los que debe, por lo contrario, 
revivir, cometiendo el menor número de anacronismos posibles y tratando de destruir los 
mitos sucesivos de esta historia”. 

Todo esto viene a colación porque no hay que ver el surgimiento de la psiquiatría, el 
tratamiento moral y la liberación de los enfermos como una obra que hubiera salido 
entera, adulta y armada a semejanza de Atenea de la cabeza de Zeus, de la ya 
desempelucada de Pinel. El ambiente social que se respiraba en la época favorecía el 
cambio que habría de darse. La reforma de los asilos de Toscana en 1774, promulgada 
por el gran duque Leopoldo por instigación de Chiarugi, constituye la primera ley liberal 
sobre los alienados. Las reformas de Tuke en York, de Joly en Ginebra, de Held en 
Praga, de Sabler en Moscú, de Daquin en Chambéry, son otros tantos ejemplos que la 
fama de Pinel ha eclipsado. Pero en donde fue realmente pionero, fue en el 
establecimiento de una primera gran clasificación de los trastornos mentales dentro de 
una clasificación general de las enfermedades del cuerpo, y en el hecho de haber tratado 
de construir el andamiaje teórico de la nueva especialidad, a partir del cimiento de la 
tradición médica, literaria y filosófica de la Antigúedad grecorromana. Pinel y su alumno 
Esquirol supieron sacar buen provecho de esa tradición a la que, gracias a su rica 
formación humanista, tuvieron acceso. Por eso en nuestros días, cuando los términos 
“literario” y “filosófico” han sido usados como epítetos devaluatorios de nuestra 
disciplina, por creerlos antitéticos de lo realmente científico, sólo se demuestra una 
formación a la que le falta esa dimensión humana indispensable, sin la cual estos autores 
no hubieran podido construir una psiquiatría clínica. 
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EL SIGLO XIX 


Junto al Traité médico-philosophique sur l’alienation mentale ou la manie de Pinel, 
hay que situar su Nosographie Philosophique, ou la méthode de l’analyse appliquée a 
la médecine. Dentro de la Iv clase: neurosis (lesiones del sentimiento y del movimiento 
sin inflamación ni lesión de estructura), coloca un orden II: neurosis de las funciones 
cerebrales, que comprende 11 géneros (los tres primeros del suborden comata y los ocho 
restantes del suborden vesanias): 
X. Apoplejía 
XI. Catalepsia 
xII. Epilepsia 
xım. Hipocondría 
XIV. Melancolía 
XV. Manía 
XVI. Demencia 
XVII. Idiotismo 
XVII. Sonambulismo y pesadillas 
XIX. Hidrofobia 

En la Tv clase agrupaba varios órdenes: neurosis de los sentidos (oído, vista), neurosis 
de la locomoción y de la voz, neurosis de las funciones nutritivas, neurosis de la 
generación. En tanto que en la clase v: lesiones orgánicas (cambios en la estructura 
íntima de los órganos), escribe simplemente en el v suborden: lesiones orgánicas 
particulares del cerebro: “Sus signos no son suficientemente conocidos para que se 
puedan establecer los diferentes géneros”. A la búsqueda cada vez más fina de tales 
lesiones se habría de dedicar con especial constancia y ahínco un buen número de 
autores a todo lo largo de los siglos XIX y XX. En su Tratado, Pinel estaba colocado 
necesariamente en un exterior previo a la neuroanatomía, como lo demuestra el capítulo 
dedicado a las “Investigaciones anatómicas sobre los vicios de conformación del cráneo 
de los alienados”, en donde se pregunta si las formas de la cabeza están en proporción 
con la energía de las funciones del entendimiento, y encuentra una respuesta en las 
Avantages de prendre pour terme de comparaison les belles proportions de la téte de 
l’Apollon Pythien. 

En la obra de Esquirol Des maladies mentales de 1838, los 14 capitulos nos muestran 
la evolución de la nosografía, operada en los 28 años que lo separan de la cuarta edición 
de la nosografía de Pinel: 

I. De la locura 
II. De las alucinaciones 
ni. De las ilusiones en los alienados (errores de los sentidos) 
Iv. Del furor 
v. De la alienación mental de las recién paridas y de las nodrizas 
vi. De la epilepsia 
vil. Terminaciones críticas de la locura 
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vill. De la lipemanía o melancolía 
IX. De la demonomanía 
X. Del suicidio 
XI. De la monomanía: erótica, razonante o sin delirio, de ebriedad, incendiaria, 
homicida 

XII. De la manía 

XIII. De la demencia 

XIV. De la idiocia 

De esta primera parte del siglo XIX hay que subrayar dos situaciones que están en el 
origen mismo de la psiquiatría: por un lado, Pinel no sólo apoyó la medida liberadora del 
vigilante Pussin al quitar la contención forzada de los agitados, sino que se opuso 
firmemente a la intromisión de los funcionarios en los asuntos internos del asilo, lo que 
generó la desconfianza del poder, como lo demuestra la amenaza del comisario Couton 
en pleno Terreur: “Ay de ti, ciudadano, si escondes entre estos insensatos a algunos 
enemigos de la revolución”; y por otro lado, el invento de Esquirol del neologismo 
“lipemanía” como un intento de escapar al término “melancolía”, que le parecía una 
pesada herencia del pasado. Este primer neologismo inaugura una lista muy larga de 
neoformaciones verbales con las que la medicina mental ha tratado de precisar, a lo largo 
de casi 200 años, la realidad clínica que enfrenta. Si la palabra lipemanía no tuvo futuro, 
la descripción de la alucinación que hizo Esquirol, por el contrario, permanece como un 
hecho clínico de utilidad actual. 

En 1822 se sitúa un hecho que habría de tener grandes repercusiones para la evolución 
histórica de la disciplina naciente: la tesis de Bayle, en la que, a los 23 años, individualiza 
una nueva entidad nosogräfica: la aracnoiditis crónica, como causa de la “parálisis general 
progresiva”, asociación de trastornos mentales y manifestaciones neurológicas, cuyo 
origen sifilítico sería precisado 50 años después por Fournier, siendo hasta 1913 que 
Noguchi encontró el treponema pálido en el encéfalo de pacientes que habían muerto con 
ese cuadro. (El lector debe recordar la gran incidencia de éste antes de la introducción de 
la penicilina. Su frecuencia clínica y su presencia en la biografía de muchos hombres 
ilustres, su efecto devastador sobre tantos cerebros privilegiados, únicamente encuentra 
un parangón con la pandemia actual del SIDA.) 

Seguramente el joven interno de Charenton no sabía que con su tesis haría bascular la 
causalidad de la locura hacia el énfasis en lo orgánico, como contraparte al punto de vista 
de los fundadores, en quienes la pasión ocupaba el papel desencadenante. Dentro de esta 
vía propiamente “neuropsiquiátrica” habría de situarse Joseph Moreau de Tours, quien 
apoyó la causalidad preponderantemente orgánica de la patología psiquiátrica, 
pretendiendo que la psiquiatría se uniera al carro vencedor de la medicina 
anatomopatológica de su momento. Moreau, alumno de Esquirol, es conocido por su 
obra Du Hachich et de l’alienation mentale en la que establece una comparación entre 
los efectos mentales de este vegetal —que conoció en su largo periplo por el norte de 
África y Asia Menor acompañando a un paciente de su maestro en un “viaje terapéutico” 
de tres años de duración— con los síntomas de la enfermedad mental, por lo que se le 
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considera el fundador de la psiquiatría experimental. Su Club des hachichins reunió a 
algunas de las figuras más importantes de la medicina y de las artes de su tiempo (el 
joven Charcot, Baudelaire, Daumier, Delacroix, Nerval, Balzac, etc.). Su consejo: 
“Hagan como yo, tomen hachís, experimenten por sí mismos”, tuvo gran audiencia, y su 
hipótesis sobre la identidad del soñar y el alucinar fue especialmente original y ha tenido 
hasta nuestros días un singular atractivo. Moreau estuvo activo durante mucho tiempo, 
desde 1826, en que fue aceptado como interno de Esquirol en Charenton, hasta 1884, en 
que murió, siendo médico de la Salpêtrière. 

A lo largo del siglo XIX dos grandes escuelas nacionales dominan el panorama: la 
francesa y la alemana, sin que fueran cada una de ellas totalmente homogéneas. Es decir, 
dentro de cada una de las dos grandes tradiciones se pueden describir varias tendencias, 
varias ramas. Tanto el diálogo como la oposición de ambas funda la psiquiatría moderna. 
La mayor parte de sus postulados tuvieron un desarrollo ulterior. No fueron, empero, las 
únicas, a pesar de que el énfasis dado a sus autores haya hecho creer que así fue. 

Junto con Moreau de Tours, la otra figura destacada de mediados del siglo XIX fue 
Baillarger, quien afinó la clínica de los trastornos sensoperceptivos, describió la “locura 
de doble forma” (accesos caracterizados por dos periodos regulares, uno de depresión y 
otro de excitación), y fundó los Annales Médico-Psychologiques que darían lugar a su 
vez a la Société Medico-Psychologique de París, publicación periódica y sociedad, 
respectivamente, que persisten desde entonces de manera ininterrumpida. De manera 
casi simultánea, Falret describió la “locura circular” y, como es fácil suponer, ambos 
reclamaban la prioridad en la descripción de un trastorno que, junto con la elaboración 
por esa época de los trabajos de Kahlbaum, habría de convertirse más tarde, con 
Kraepelin, en la psicosis maniaco-depresiva. 

Moreau de Tours había propuesto el concepto de predisposición hereditaria de la 
patología mental, pero quien elaboró una doctrina sobre el papel de los factores 
hereditarios en la psiquiatría habría de ser Benedict Augustin Morel. Esta teoría, que se 
llamó de la “degeneración”, fue desarrollada después por Magnan, y tuvo una vida 
ambigua, en virtud de la confusión que se establecía entre la connotación moral del 
término y aquella relativa a la degeneración biológica de un tipo ideal, es decir, que, 
apoyándose en la herencia de los caracteres adquiridos, consideraba variaciones 
morbosas transmitidas por herencia y agravadas de generación en generación. Como 
escribe Pichot: 


Pese a todos sus errores (ideas premendelianas, etc.), por vez primera presenta un modelo biológico general 
de la etiología de las enfermedades mentales, que tiene en cuenta herencia y medio (nature y nurture). Jaspers 
habría de reconocer a Morel como padre de la noción de endogenismo. Gracias a este último se estudiará la 
alienación mental como una enfermedad física y psicológica a la vez, atribuyéndose a la enfermedad un valor 
de hecho biológico general, quedando consagrada definitivamente la incorporación de la psiquiatría a la ciencia 
positiva. 


En Alemania, por su lado, la rica tradición del Romanticismo fecundó una corriente 
cuyas características ha estudiado Ellenberg en su obra sobre la historia y evolución de la 
psiquiatría dinámica: la escuela “psicologista”, que dominó durante la primera mitad del 
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siglo XIX. Este enfoque se inscribia dentro de la Naturphilosophie de Schelling y tenía 
gran influencia idealista y aun religiosa. Sus principales pensadores no tenían contacto 
alguno con la clínica. Los más importantes fueron Heinroth, para quien la enfermedad 
mental era una pérdida de libertad consecutiva al pecado y la culpa; Reil (nada menos 
que el inventor del término psiquiatría), autor de una obra titulada Rapsodias sobre 
utilización de la terapéutica psíquica en los trastornos del espíritu, e Ideler, muy 
versado en temas bíblicos, quien dirigió las salas psiquiátricas del hospital de La Charité 
de Berlín, y que pensaba que la enfermedad mental era una hipertrofia de las pasiones, 
cuya terapéutica debía ser la imposición severa de normas éticas absolutas. Su influencia 
podrá encontrarse a lo largo del tiempo en obras posteriores de lengua alemana. 

Como reacción a este enfoque, se desarrolló la escuela “somatista”, que habría, a su 
vez, de tomar la preeminencia en la segunda mitad del siglo XIX. Ésta alcanzaría su 
clímax en los primeros decenios del siglo XX, y algunos de sus postulados han nutrido 
posteriormente la llamada psiquiatría biológica. En un principio, la oposición entre 
somatistas y psicologistas alcanzó cierta violencia y ambos dieron pruebas de 
dogmatismo e intransigencia. 

La psiquiatría no fue ajena al gran desarrollo de la medicina y de la ciencia alemanas 
tras la unificación del imperio en 1870. La vida universitaria recibió mayor apoyo que en 
ninguna otra parte y para 1880, cuando en Francia sólo existía una cátedra de psiquiatría 
(la de París), en Alemania ya se habían creado 19. 

Como ha señalado Pierre Pichot, uno de los mayores conocedores de la psiquiatría 
germánica, la psiquiatría médica se instala en Alemania a partir de que, en 1865, 
Griesinger obtiene la cátedra de La Charité de Berlín. Este autor es el primer 
representante de una vigorosa línea que trata de colocar a la medicina mental dentro de 
las ciencias naturales y que es influida inicialmente por Helmholtz. Griesinger había 
visitado en su juventud al fisiólogo francés Magendie y a los clínicos de la psiquiatría 
francesa, y desde 1842 inició una intensa actividad contra los puntos de vista 
psicologizantes de los profesores entonces en boga. Para él, los trastornos psíquicos son 
siempre enfermedades del cerebro, y hace del modelo de Bayle, que ya se mencionó, 
casi un acto de fe: los síntomas que exhiben los enfermos psiquiátricos son el resultado 
de lesiones difusas de la sustancia cortical. De ahí el papel preponderante que se dará a la 
anatomía patológica del sistema nervioso dentro de la escuela que él preside. Esto ocurre 
a partir del momento en que Virchow establece las bases de la patología celular, a 
mediados del siglo xIX. Su psiquiatría es la Gehirnpathologie (patología del cerebro), 
que a veces en él o en sus epigonos llegará a ser, como se ha mencionado, una 
Gehirnmythologie... 

Los sucesores de esta corriente serán Meynert, Wernicke, Nissl y Alzheimer, entre los 
más importantes. 

Otra escuela contemporánea a la anterior, que se desarrollaría de manera paralela en 
esa segunda mitad del siglo XIX, fue la inaugurada por Karl Ludwig Kahlbaum, y cuya 
característica fue el tratar de clasificar los diferentes tipos de enfermedad mental desde 
un punto de vista puramente clínico. Ambas habrán de confluir en la figura más 
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representativa y trascendente de la psiquiatría alemana: Emil Kraepelin. 

Este autor recibió una formación muy amplia y rica: fue asistente de Von Gudden (el 
alienista que se haría célebre por haber muerto ahogado junto con su paciente el rey 
Ludwig 11 de Baviera), de Flechsig y de Wundt, creador del primer laboratorio de 
psicología experimental. Fue profesor de psiquiatría en Dorpat (Estonia), en Heidelberg y 
en Múnich. Fundó en esta ciudad el instituto que ahora lleva su nombre y que sería el 
modelo de todos los grandes centros de investigación en esa área a partir de entonces. 
Junto a la investigación neuropatológica inició allí la relativa a la genética, a la 
neuroquímica y a la etnopsiquiátrica. Las nueve ediciones de su famoso tratado de 
psiquiatría constituyen un hito en la nosografía psiquiátrica. Su clasificación de las 
enfermedades mentales es el cimiento de la taxonomía actual. Se ha dicho que su labor 
clasificatoria estaba nutrida por su pasión por la botánica y por su carácter meticuloso y 
respetuoso del orden (y de la autoridad, como lo demuestra su admiración por 
Bismarck). Como es sabido, su concepto de dementia praecox, con las categorías que 
engloba, es el antecedente directo del concepto de “esquizofrenia” de Bleuler, que tendrá 
a todo lo largo del siglo xx la importancia conocida. Recientemente, Jean Garrabé, en su 
obra sobre la historia de la esquizofrenia, ha analizado en detalle las modificaciones que 
Kraepelin operó a lo largo de las nueve ediciones de su tratado. Por lo que respecta a la 
que llamó “psicosis maniaco-depresiva”, el concepto kraepeliniano ha permanecido 
prácticamente sin cambio. Su viaje de estudio alrededor del mundo con el objeto de 
verificar la presencia universal de la sintomatología por él descrita en las grandes psicosis, 
hace que se le considere también como un precursor de la etnopsiquiatría. 

Kraepelin manifestó gran reticencia frente a los trabajos de sus contemporáneos 
franceses. La guerra franco-prusiana de 1870, y más tarde la primera Guerra Mundial 
(1914-1918), generaron una animadversión que sobrepasaba el campo estrictamente 
científico. Así, cuando realizó un viaje a París durante su juventud, procuró no visitar a 
ninguna figura científica, “por no estar seguro de recibir una acogida amistosa”, como 
expresa en sus Memorias. Por otro lado, su concepto de dementia praecox, como más 
tarde el de la esquizofrenia bleuleriana, habrían de provocar, en vista de su carácter 
demasiado incluyente, una oposición entre los especialistas franceses, de modo semejante 
a lo que habría de observarse más tarde con la otra creación germánica: el psicoanálisis. 
El origen de este diferendo franco-alemán se apoyó también en una historia de 
precedencia: el uso que Morel había dado al término “demencia precoz”. 

En Francia, Falret y Baillarger habían descrito, respectivamente, a mediados del siglo 
XIX, la “locura circular” y la “locura de doble forma”, términos que quedarían incluidos 
dentro de la psicosis maniaco-depresiva kraepeliniana. La otra gran figura de finales del 
XIX en Francia fue Laségue, creador del “delirio de persecución”. 

Pero si en los últimos decenios del siglo XIX la clínica de las psicosis había alcanzado 
un grado avanzado de individualización taxonómica y caracterización fenomenológica, los 
trastornos que habrían de conocerse más tarde como “neuróticos” constituían, en 
cambio, una masa confusa e imprecisa, cuyas hipótesis etiológicas y tratamientos 
quedaban fuera del campo de los alienistas. Conviene recordar que el término 
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“neurosis” fue creado por Cullen en 1777 para designar 


todas las afecciones contra natura del sentimiento y del movimiento en las que la pirexia no constituye una 
parte de la enfermedad primitiva, y todas aquellas que no dependen de una afección tópica de los órganos, sino 
de una afección más general del sistema nervioso y de las potencias del sistema de donde dependen más 
especialmente el sentimiento y el movimiento. 


Como señala Garrabé, estas neurosis abarcan, desde finales del siglo xvi hasta finales 
de la primera mitad del siglo XIX, no sólo la totalidad de lo que será la psiquiatría y la 
neurología, sino una gran parte de la patología general. 

El término “psicosis”, por su lado, fue introducido en 1845 por Von Feuchtersleben 
para designar las manifestaciones psíquicas de la enfermedad mental. De esta manera, las 
neurosis se convertían en las alteraciones del sistema nervioso susceptibles de provocar 
su aparición. Para los organicistas alemanes que sostenían la Gehirnpathologie, no había 
pues “psicosis sin neurosis”, es decir, no había patología mental sin lesión cerebral. El 
sentido original de psicosis abarcaba entonces todo el campo de la patología mental. 
Entre 1862 y 1870, Jean Martin Charcot describió las principales enfermedades 
neurológicas y las lesiones anatomopatológicas macroscópicas que las explican, 
estableciendo la frontera entre la patología neurológica y la patología “neurótica”. La 
lengua francesa marcó la diferencia etiológica de las dos situaciones, que poseen un 
mismo origen semántico a través de la doble transcripción de la ípsilon del neuron 
etimológico: pathologie neurologique, pathologie névrotique. No ocurrió igual en otras 
lenguas, y en pocos años el término sufrió curiosamente una completa inversión 
semántica: de ser “alteraciones del sistema nervioso”, las neurosis se volvieron trastornos 
mentales (no psicóticos) sin lesión neural demostrable. 

Dentro del concepto de neurosis que se precisó tras la separación de la neurología por 
Charcot, quedaron la histeria (herencia de la Antigúedad) y la “neurastenia” introducida 
en 1868 por Beard para calificar un conjunto muy amplio y heterogéneo de síntomas 
somáticos y psicológicos, debidos a una hipotética pérdida de la fuerza o energía física. 
El término, a lo largo del tiempo, pasó del lenguaje médico al popular; recientemente ha 
sido retomado por las clasificaciones internacionales. 

Por lo que respecta a la histeria, tenemos el ejemplo clásico de un término que 
sobrevive desde la más remota Antigiiedad (4 000 años de su descripción en el papiro de 
Kahon), y en el cual los deslizamientos semánticos dan clara muestra de la evolución 
conceptual de la medicina. Así vemos que del “desplazamiento” del útero (histeros) para 
los egipcios, se pasa a la “sofocación” en Hipócrates, y más tarde a su “espasmo” en 
Pinel, hasta llegar a una explicación fisiopatológica ya no propiamente genital: la teoría de 
la sexualidad en Freud. 

Fue justamente a finales del siglo xIx —en 1882 para ser precisos—, al estudiar a las 
histéricas de un servicio de la Salp£triere que sin querer le fue asignado, que Charcot 
aparece en la historia de la psiquiatría. Esta figura fundamental de la medicina del siglo 
XIX no era alienista, y a pesar de ser un médico con una preparación enciclopédica, al 
llegar a ese asilo ignoraba casi todo acerca de las enfermedades nerviosas y todo de las 
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mentales. Los alienistas de su tiempo le merecían muy triste opinión, y la revista más 
importante de esa especialidad en Francia, Annales Médico-Psychologiques, le parecía 
“insuficientemente médica y demasiado filosófica”. Precisamente su prurito por 
permanecer dentro de la medicina científica, su labor en la búsqueda de los correlatos 
clinicopatológicos y su manía clasificatoria lo llevaron a ocuparse de esas histéricas que 
heredó con una visión completamente original, pues consideraba además que sobre esa 
enfermedad “los alienistas sólo habían dicho tonterías”. La aplicación del sonambulismo 
y de la hipnosis, por otra parte, le permitía convertirse en un “experimentador”, título 
que igualmente merecían en sus respectivos campos Claude Bernard y Pasteur. Si los 
pasos evolutivos que describió en las histéricas de su servicio y que mostraba en sesiones 
públicas frente a un auditorio heteróclito de alumnos, médicos, artistas y hombres de 
mundo, que él creía la marcha natural del proceso, no se veían en otra parte, y si el 
propio Charcot fue víctima de un autoengaño frente a esa “sintomatología de cultivo”, el 
episodio fue muy fructífero para la medicina, no sólo por la individualización que haría 
de la neurología, sino porque la descripción del papel que jugaban las “representaciones 
mentales” en la histeria permitió el desarrollo ulterior de la psicopatología de las neurosis 
y el enfoque psicodinámico realizado por sus alumnos Pierre Janet y Sigmund Freud. 
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EL SIGLO XX 


Al comienzo del siglo Xx, el diálogo y las mutuas influencias, implícitos o explícitos, entre 
las escuelas francesa y alemana se manifiestan, por un lado, en los trabajos de Sérieux y 
Capgras sobre las “locuras razonantes” y los delirios de interpretación, y por el otro, en la 
formulación de las folies discordantes de Chaslin, quien plantea la primera teoría 
semántica de la psicosis: el delirio como trastorno fundamental del lenguaje. 

Pocas figuras en este siglo habrían de recibir mayor atención por parte de los biógrafos 
que Sigmund Freud. La influencia de sus ideas en la cultura de nuestro tiempo sobrepasó 
muy pronto el campo estrictamente médico para dirigirse a los terrenos artístico, literario, 
filosófico, pedagógico, etc. Las posibilidades terapéuticas del psicoanálisis generaron en 
las primeras décadas del siglo una gran esperanza... que nunca se cumplió. La creación 
de su dogma, la institución de una verdadera Iglesia (con sus cismas y sus herejes), la 
hagiografía construida por sus seguidores constituyen un fenómeno sociocultural nunca 
antes visto en el terreno de la ciencia. Muchos de sus conceptos pasaron, con más o 
menos fortuna, al habla popular, y su influencia en la historia de las mentalidades sólo es 
comparable con la de los grandes fundadores de religiones. La conceptualización del 
“inconsciente activo” fue especialmente fructífera para comprender “en profundidad” la 
mente humana, y su aplicación al fenómeno neurótico enriqueció la psicopatología y la 
interpretación de los síntomas. El que Freud fuera originalmente un neurólogo y no un 
alienista le permitió adoptar una visión original, y en varios de sus intentos explicatorios 
se ve la persistencia de un enfoque originalmente neural al que permea la física de su 
época. Sus esfuerzos explicatorios y terapéuticos no tuvieron en el campo de la 
psiquiatría strictu sensu la trascendencia que en un principio se esperó. Lo verosímil de 
su interpretación no era necesariamente verdadero (para no decir como un autor, que en 
Freud “lo verdadero no era original y lo original no era verdadero”). Su enfoque permitió, 
no obstante, un cambio en la forma que los terapeutas debieron adoptar, a partir de él, 
para relacionarse con el paciente psiquiátrico y con sus producciones, aparentemente sin 
sentido: gracias a Freud y al psicoanálisis, el clínico se vio obligado a tratar de 
comprender lo que aparentemente era del todo irracional y a encontrar, tras el “caso” y la 
categoría nosográfica, al sujeto. 

Su principal influencia se dio en la psiquiatría a través de Bleuler, con la creación del 
concepto de esquizofrenia. 

Muy pronto se precisó el terreno clínico y el campo epistémico del psicoanálisis, que 
se desarrolló, si bien de manera paralela a la psiquiatría, independientemente de ésta. En 
los primeros tres decenios de este siglo nutrió las esperanzas de la “psicosomática”, pero 
el desarrollo de la psiquiatría “biológica” por la influencia de las neurociencias, ha 
llevado, al finalizar el siglo Xx, a un enfriamiento de la moda de que gozó el psicoanálisis, 
a atemperar las expectativas de sus beneficios, cuando no a plantear frente a él una 
crítica excesiva que recuerda, por otra parte, las severas objeciones que generó, desde su 
inicio, en los ambientes de la psiquiatría universitaria tanto en Alemania como en Francia. 
(Este resumido capítulo sobre el desarrollo histórico de la psiquiatría no permite plantear 
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las causas del éxito sorprendente que a lo largo del siglo tuvo el psicoanálisis en los 
Estados Unidos y en... Argentina.) En su obra capital, El descubrimiento del 
inconsciente, Henri F. Ellenberg analiza en detalle la personalidad de Freud, los 
antecedentes históricos que influyeron en el desarrollo de sus teorías, la evolución del 
psicoanálisis a través de las diferentes escuelas, etc. Por su lado, Elisabeth Roudinesco 
describe en La Guerra de cien años las vicisitudes del establecimiento del psicoanálisis 
en Francia —que fue un proceso especialmente arduo— hasta llegar a Lacan (a quien 
está dedicado el segundo volumen de su historia del psicoanálisis), autor controvertido e 
influyente en un sector del pensamiento francés de fin de siglo, quien habiendo partido de 
la psiquiatría clínica se sitúa muy alejado de ella, en una rama peculiar y cismática del 
árbol psicoanalítico. 

La fama de Freud y de sus epígonos eclipsó durante muchos años la figura del otro 
alumno de Charcot: Pierre Janet. Originalmente filósofo, estudió medicina por consejo de 
su maestro y desarrolló, a lo largo de 30 libros, varias docenas de artículos y numerosos 
años como profesor en el Colegio de Francia y como conferencista internacional, una 
obra de gran originalidad que ha conocido en los últimos años un renovado interés por 
parte de los historiadores, los psicólogos y los psiquiatras. Una sociedad con sede en 
París, que lleva su nombre, ha emprendido la reedición de sus obras, que se habían 
vuelto inaccesibles, permitiendo a los especialistas actuales acercarse a un pensamiento 
de gran relevancia. 

Escribe Ellenberg: 


Cronológicamente hablando, Pierre Janet fue el primero en fundar un nuevo sistema de psiquiatría dinámica 
destinado a reemplazar los del siglo XIX, y a causa de ello su trabajo es también el nexo de unión entre la 
primera psiquiatría dinámica y los nuevos sistemas. Ninguno de los nuevos pioneros conocía mejor que él la 
primera psiquiatría dinámica ni extrajo más (o, por lo menos, más conscientemente) de ella. Su trabajo fue 
también una de las fuentes principales para Freud, Adler y Jung, quienes, al contrario que Janet, derivaban 
más o menos directamente del Romanticismo, mientras que él prosiguió su propio desarrollo. En el contraste 
existente entre Janet, por un lado, y Freud, Adler y Jung, por el otro, se puede ver una manifestación más del 
existente entre el espíritu de la Ilustración y el del Romanticismo. 


Durante mucho tiempo, su vida y obra se compararon con las de Freud, su coetáneo, 
en virtud de una serie de semejanzas y oposiciones. Su “análisis psicológico” o su 
concepto de “ideas fijas subconscientes” serían el equivalente del inconsciente y el 
psicoanálisis freudianos. Aunque ambos coincidieron en el servicio de Charcot, al paso de 
los años Freud aseguraba no haberlo encontrado ni haber leído las obras que ahora se 
sabe realmente influyeron en él. La vida y sus avatares generaron en su vejez una 
oposición creciente. Janet criticaba (con gran cortesía por cierto y como tantos otros 
contemporáneos) la visión pansexualista de Freud, aunque muy frecuentemente lo citaba. 
El rencor de Freud, en cambio, fue duradero y tenaz. 

Los trabajos de Janet sobre el estado mental de los histéricos lo llevaron a construir el 
concepto de “estrechamiento del campo de la conciencia”, cuya fundamentación 
neurofisiológica sería precisada hasta principios de los años sesenta por los experimentos 
de Hernández Peón. La noción de “debilidad psicológica” lo lleva a la descripción de la 
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psicastenia. Otro concepto de gran utilidad fue el de “tensión psicológica”, cuyo déficit 
genera una alteración de la función de lo real. La síntesis de sus teorías, que constituyen 
un sistema extremadamente complejo sostenido por conceptos energéticos y evolutivos, 
se encuentra —si bien no completa— en su obra De la angustia al éxtasis, 
recientemente traducida al español en México por la editorial Fondo de Cultura 
Económica. Si Janet no tuvo “escuela” ni “sucesores”, en el mismo sentido que Freud, 
pueden mencionarse como discípulos suyos a Jean Piaget y a Jean Delay. Este último 
haría uso, con gran provecho, del concepto psicológico de tonus para su clasificación de 
los psicotropos. 

En 1913 apareció una obra capital: la Psicopatología general, de un joven filósofo de 
30 años, Karl Jaspers, verdadera summa de la ciencia psiquiátrica de su tiempo. En ella, 
como aceptan los historiadores, se plantea la ciencia psicopatológica como una disciplina 
autónoma dentro de la psiquiatría, con la pretensión de mostrar “los fenómenos 
subjetivos de la vida anímica enferma que constituyen la fenomenología de los síntomas 
y producciones objetivos de la vida psíquica, las relaciones inteligibles y las relaciones de 
causalidad”. En esta obra, que pronto se convirtió en un clásico que mereció muchas 
ediciones y que fue pieza obligada en la formación de varias generaciones de 
especialistas, Jaspers oponía dos categorías de trastornos mentales: los procesuales y los 
desarrollos. En los primeros hay una ruptura de la continuidad de la vida psíquica que 
permite una explicación pero no una comprensión. En los segundos, esta comprensión es 
posible. 

Al igual que Janet, Jaspers, originalmente filósofo, estudió medicina, camino que 
aconsejaba Théodule Ribot a los filósofos que se interesaban en la psicología como 
medio para plantear una psicología general nueva, y cuyas obras, publicadas en los años 
ochenta del siglo precedente, habían tenido la virtud de intentar sacar a la psicología del 
campo de lo filosófico para llevarla a una autonomía, que debía enriquecerse con las 
ciencias físicas y naturales, la lingüistica, la historia, la genética, la psiquiatría, etc. 
Jaspers abandonó muy joven la clínica. En 1915 dejó su puesto en la clínica psiquiátrica 
universitaria de Heidelberg, dirigida por Nissl, y en 1921 obtuvo en esa misma 
universidad la cátedra de filosofía de la que los nazis lo expulsaron en 1937. Desde 1945 
hasta su muerte en 1969, enseñó filosofía en Basilea. 

Con la publicación en 1911 de su capítulo “Dementia Praecox oder Gruppe der 
Schizophrenien” en el Tratado de psiquiatría de Aschaffenburg, Eugen Bleuler inaugura 
uno de los capítulos centrales de la historia de la psiquiatría. El neologismo que introduce 
para sustituir el vocablo kraepeliniano se convertirá en la “enfermedad mental del siglo”, 
del mismo modo que la epilepsia lo fue del medievo y la histeria del XIX. Los esfuerzos 
por precisar las diferentes formas de esa psicosis o grupo de psicosis, por establecer sus 
formas evolutivas y sus correlatos neuroanatómicos, primero, y bioquímicos, después, 
habrán de ser el tema capital en el siglo xx. Aún más, es alrededor de la esquizofrenia 
que se desarrollarán las principales terapéuticas de este periodo, las principales teorías, 
los esfuerzos más importantes de tipo nosológico, taxonómico, epidemiológico y 
etnopsiquiátrico. Con referencia a esta categoría se llegará incluso a un etiquetaje abusivo 
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y al mal uso de la psiquiatría en regímenes totalitarios, y al surgimiento, en los años 
sesenta, de una “antipsiquiatria”. 

La labor descriptiva prosiguió con las obras psicopatológicas de Kurt Schneider, Hans 
Prinzhorn, W. Mayer-Gross, Ernst Kretschmer y Gaetan Gatian de Clérambault. Muchas 
de sus categorías y de sus cuadros quedarían posteriormente englobados dentro de las 
nuevas taxonomías más inclusivas. Otros más quedarían fuera, en una especie de limbo 
nosográfico. Junto a estas obras prosiguió su desarrollo (igualmente heredera de un 
enfoque iniciado en el siglo XIX) la escuela “organicista” personificada por Cecile y Oskar 
Vogt, Von Economo, Brodman, Kleist, etc. El avance de la histología les permitió el 
acceso a técnicas más finas que con las que contaron en su tiempo Meynert y Wernicke. 
Los avances de la neurofisiología y la neuropatología enriquecieron las explicaciones 
cerebrales y el currículum de los especialistas, al grado que hasta los años cincuenta (y en 
algunos lugares hasta los sesenta) la especialidad se llamó en muchos sitios 
“neuropsiquiatria”. 

Por su lado, el desarrollo de la clínica neurológica y la neuropsicología (las “funciones 
nerviosas superiores”, la neurolingúística y la afasiología) también incidieron en la 
psiquiatría. Se trató de establecer correlaciones y comparaciones entre los síntomas que 
describía la clínica psiquiátrica y aquellos que se observaban en lesiones específicas del 
cortex o de las estructuras subcorticales. De la similitud se pasó —demasiado 
rápidamente— a la identidad. Si tal lesión encefálica, si tal producto vegetal producían 
síntomas semejantes (o aun idénticos) a los que mostraban los esquizofrénicos, se 
concluyó que esa región o que una sustancia similar endógena debían estar concernidas 
en esa enfermedad mental. Era replantear, con nuevos argumentos y metodología más 
precisa, la posición de Griesinger de que toda patología mental era siempre patología 
cerebral. Dentro de esta corriente se sitúan las obras de Monakow y Mourgue, de Kleist 
y Leonhard (que pretendieron construir una psicopatología neuropatológica), y las de 
Ajuriaguerra y Hécaen. Todas ellas se apoyan en el estudio de lesiones y disfunciones 
corticales y córticosubcorticales. Se trata de aportaciones de gran originalidad y finura 
que enriquecieron la clínica psiquiátrica... sin dar, empero, una explicación satisfactoria y 
universalmente aceptada, sobre todo el campo de la patología mental. Más tarde sería el 
turno de las explicaciones bioquímicas. De manera similar a la hipótesis medieval que 
ejemplifican varias pinturas de la época que tienen como tema “la extracción de la piedra 
de la locura”, muchos investigadores se lanzaron a la búsqueda de la “molécula de la 
esquizofrenia”, pretendiendo, con una óptica lineal y reduccionista, que la alteración de 
una sustancia cerebral podía explicar la complejidad de una conducta y una vivencia O 
toda la patogenia de un constructo que, como todo diagnóstico, es una convención social. 

De esta manera se pueden señalar, entre las hipótesis biológicas postuladas para 
explicar la esquizofrenia, la hipótesis genética, la constitucional, la viral, la inmunitaria, la 
endocrina y las múltiples teorías moleculares. Entre estas últimas cabe señalar las que 
pretenden encontrar anomalías constitutivas de la sangre de los esquizofrénicos y las 
hipótesis llamadas dopaminérgica, noradrenérgica, serotoninérgica y la unitaria (alteración 
dopaminérgica y serotoninérgica), la hipótesis de alteración de prostaglandinas o de 
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endorfinas, la que propone una alteración de la actividad del GABA, o de la acetilcolina, o 
de la histamina; la hipótesis de las transmetilaciones, etc. Este capítulo de la historia 
reciente de la psiquiatría debe contemplar un cúmulo impresionante de datos; como todos 
los aspectos de la actividad humana, ha estado sujeto al peso de la moda. 

Pero en donde el siglo xx mostró una verdadera acción original y de gran utilidad 
médica fue, sin duda, en el aspecto terapéutico. Los historiadores del futuro habrán de 
ponderar el peso de este hecho. 

De manera paralela al desarrollo de la psicofarmacología, los últimos decenios del siglo 
se han caracterizado fundamentalmente por dos órdenes de hechos: por un lado, las 
revisiones y modificaciones de los criterios diagnósticos con vista en su 
internacionalización (lo que no ha dejado de generar resistencias en algunas escuelas). 
Los ejemplos epónimos son el DSM de la American Psychiatric Association, que va en su 
cuarta versión, y la Clasificación Internacional de Enfermedades Mentales de la 
Organización Mundial de la Salud, que va en la décima. Por el otro lado, el desarrollo 
sorprendente de las neurociencias, cuyas aportaciones ha tratado de incorporar la 
psiquiatría. La creación de una “neurofilosofía” a partir de tales neurociencias ha 
colocado al psiquiatra ante el reto de precisar y replantear su identidad. 

Los avances de este siglo serán abordados en capítulos posteriores. 
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* Pinel usa el término manía en el sentido antiguo, como sinónimo de “locura”. 
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Il. TAXONOMÍA EN PSIQUIATRÍA 


MARTHA ONTIVEROS 


EN LA década pasada resurgió la investigación clínica sobre el diagnóstico y clasificación 
de los trastornos mentales. La clasificación de las manifestaciones psicopatológicas en 
categorías es un prerrequisito para el estudio científico de la enfermedad mental. 

Durante la década de 1960 se desarrolló un clima verdaderamente antinosológico, 
esgrimiéndose los siguientes argumentos en contra del diagnóstico formal: 

1. Más que la descripción objetiva, importa “comprender” a la persona que sufre de 
una condición psiquiátrica. 

2. La confiabilidad del diagnóstico es pobre. 

3. El poder del diagnóstico para predecir la evolución y la respuesta al tratamiento es 
escaso. 

4. El daño parcial que se deriva al etiquetar a un paciente, lo cual lleva a la posición 
extrema de considerar que el mero acto de diagnosticar produce la enfermedad mental. 

Inicialmente, las clasificaciones fueron utilizadas para propósitos de salud pública, para 
asignar fondos a los servicios clínicos y sociales dirigidos a los enfermos mentales. 

En la práctica, lo principal consistía en diferenciar entre trastornos orgánicos y 
trastornos funcionales. Los trastornos orgánicos son enfermedades causadas por un 
agente que da origen a un cambio estructural, usualmente asociado con una alteración 
cognoscitiva; por ejemplo, la enfermedad de Pick. Los trastornos funcionales son 
aquellos en los que no hay un daño estructural conocido ni un factor etiológico que 
condicione claramente la alteración; por ejemplo, la personalidad múltiple. 

El concepto de que ciertos síndromes mentales son resultado de trastornos físicos 
reconocidos o producidos por drogas surge desde los orígenes de la medicina occidental. 
Tanto los griegos como los romanos observaron que podían ocurrir cuadros de agitación 
mental por la fiebre o por sustancias como el alcohol. La distinción etiológica entre 
trastornos orgánicos (físicos) y funcionales (psicológicos) aparece en la psiquiatría en el 
siglo XVII, junto con la amplia aceptación del dualismo cartesiano mente-cuerpo. 

La subsecuente popularidad de la dicotomía orgánico-funcional refleja las dos grandes 
tendencias divergentes en la psiquiatría durante la última parte del siglo XIX: 1) la nueva 
corriente biológica o “psiquiatría cerebral”, impulsada por el aumento dramático en el 
conocimiento de la anatomía y patología del sistema nervioso central (SNC) humano; 2) 
un gran interés y énfasis en el fenómeno mental y el inconsciente en la etiología de la 
enfermedad mental, con base en los trabajos de Pierre Janet y, más tarde, de Sigmund 
Freud. 

Esta dicotomía fue valiosa cuando se tenía un pobre entendimiento de las funciones 
del SNC, pero esto ha cambiado con la evidencia de la participación de factores biológicos 
en la etiología de los trastornos mentales “funcionales” o “no orgánicos”, como la 
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esquizofrenia o el trastorno bipolar. Además, esta dicotomía favorece la estigmatización 
de los enfermos mentales, pues sugiere que los trastornos funcionales no son verdaderas 
enfermedades. 

Actualmente, autores como Spitzer proponen sustituir el término de trastornos 
orgánicos por el de trastornos secundarios. Mediante el diagnóstico también se distingue 
entre un trastorno psicótico y un trastorno neurótico o del carácter; en el primero hay 
pérdida del contacto con la realidad y presencia de alucinaciones o ideas delirantes, por 
ejemplo, la esquizofrenia. En el trastorno neurótico no se pierde el contacto con la 
realidad y está condicionado principalmente por conflictos intrapsiquicos que causan 
ansiedad, por ejemplo, neurosis fóbica. Las aproximaciones a estos trastornos son 
psicodinámicas y psicosociales. 

El renacimiento de la nosología psiquiátrica se ha dado al identificar la utilidad del 
diagnóstico en psiquiatría: 

1. Permite que los trastornos mentales puedan ser identificados confiablemente y 
diferenciados; con esto se ha podido determinar la evolución particular de cada trastorno. 

2. Los criterios diagnósticos explícitos para un trastorno dado tienen valor predictivo 
de la respuesta al tratamiento farmacológico. Por ejemplo, sabemos que el litio tiene una 
acción profiláctica en el trastorno bipolar, y también que en éste se debe evitar el uso 
innecesario de antipsicóticos —que pueden causar disquinesia tardía en estos pacientes 

3. El diagnóstico también permite establecer la eficacia de la psicoterapia en algunos 
trastornos mentales; por ejemplo, la psicoterapia cognoscitiva para la depresión y la 
angustia. 

4. Dependiendo del diagnóstico, se pueden emplear diferentes estrategias de 
laboratorio y gabinete para explorar la etiología de los trastornos mentales, con la 
esperanza de descubrir marcadores biológicos que eventualmente proveerán de criterios 
externos para validar los diagnósticos psiquiátricos. 


41 


DIAGNÓSTICO Y NOSOLOGÍA 


La palabra nosología viene del griego nosos que significa enfermedad, y se refiere a la 
sistematización del conocimiento para la identificación y clasificación de las 
enfermedades. 

La nosología es a la medicina como la taxonomía a la biología. Entendiendo como 
taxonomía el ordenamiento de los organismos vivos, la clasificación de los seres vivos 
según sus afinidades morfológicas, genéticas y filogenéticas. 

La clasificación, por lo tanto, es el procedimiento fundamental en toda la biología por 
medio del cual los individuos que comparten ciertas características son agrupados en 
conjunto. 

En la medicina, la clasificación sirve para controlar, desarrollando tratamiento y 
estrategias preventivas aplicables a aquellos individuos que comparten ciertas 
características clínicas y de laboratorio, y para comprender los mecanismos causales de 
dichos rasgos compartidos. El entendimiento de los factores causales permite mejor 
control y, a su vez, valida los sistemas de clasificación. 

La palabra diagnóstico viene del griego “reconocer”. En todas las ramas de la 
medicina, los médicos diagnostican enfermedades para dar un pronóstico y prescribir un 
tratamiento. El objetivo no es únicamente curar, sino también prevenir las complicaciones 
de la enfermedad y retardar su avance. 

El diagnóstico es un procedimiento médico por medio del cual las quejas que presenta 
el paciente, la alteración de su funcionamiento y la incapacidad son evaluadas y 
comparadas con las de otros pacientes que tienen manifestaciones similares, examinadas 
y registradas por generaciones previas y actuales de médicos. 

El objetivo inicial es determinar si los síntomas, quejas que externa el paciente, y los 
signos, anormalidades observables detectadas por el examinador, se agrupan en un patrón 
característico o síndrome, por ejemplo, neumonía, demencia o esquizofrenia, que puede 
ser producto de diferentes enfermedades. La identificación de la enfermedad que 
subyace a las manifestaciones clínicas es una de las principales funciones del diagnóstico 
en medicina. 

Los estudios de laboratorio y gabinete que documentan anormalidades específicas en 
la estructura o en la función y la historia clínica (que en psicopatología incluye un 
examen cuidadoso del estado mental de una persona, que permita percibir cualquier 
disfunción objetiva y ponerse a sí mismo en el lugar del paciente para detectar 
alteraciones subjetivas) son necesarios para diferenciar entre varias enfermedades que 
podrían producir un síndrome dado, por ejemplo, una demencia multiinfarto vs. una 
demencia degenerativa. 

A menudo los hallazgos clínicos de laboratorio y gabinete se sobreponen. Sólo cuando 
se descubre la etiología específica o se entiende el mecanismo patológico puede ser 
delineada una enfermedad. 

La causa de una enfermedad es fácil de identificar cuando el tiempo que pasa entre la 
acción del agente causal y el inicio de las manifestaciones clínicas es corto. Si el tiempo 
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es largo, hay muchos datos que se tienen que recabar desde el momento en que se dio la 
primera manifestación clínica de la enfermedad, y se vuelve difícil distinguir entre las 
causas y los efectos de la misma. Éste ha sido el caso de la mayoría de los trastornos 
mentales, por lo que las descripciones sindromáticas son la forma más convincente de 
categorizar dichos trastornos mentales, dado el estado actual del conocimiento. 

La palabra síndrome se refiere a un conjunto de síntomas y signos que conforman una 
constelación característica, por ejemplo, la demencia. La palabra padecimiento denota la 
dimensión subjetiva de una condición médica, hace referencia a la manera en que el 
paciente vive la enfermedad. Finalmente, la palabra enfermedad indica una entidad 
etiológicamente definida, por ejemplo, la demencia multimfarto. Se prefiere el uso del 
término trastorno mental en lugar de enfermedad mental por las limitaciones en el 
conocimiento actual acerca de la etiología y la patología. Y se prefiere el término 
trastorno en lugar de síndrome, porque en el campo de la psiquiatría existen cuadros 
clínicos monosintomáticos, como la encopresis o el juego patológico, que no pueden ser 
calificados como síndromes. 

Es importante aclarar que la demostración anatómica de patología no es necesaria para 
definir una enfermedad. En muchas condiciones médicas comunes no están establecidas 
anormalidades somáticas subyacentes, por ejemplo, en la hipertensión o en la migraña. 
En el caso de la enfermedad mental, ésta consiste en manifestaciones conductuales, 
psicológicas y somáticas que causan sufrimiento o alteración en la función. 

En psiquiatría, la tarea de diagnosticar es más compleja que en la medicina general, 
porque la forma típica de un trastorno mental dado está matizada por la personalidad y 
las circunstancias socioculturales que rodean al paciente. 

Como menciona Lipowski, la mera descripción estática de síntomas y signos es 
solamente un corte transversal que necesita ser complementado con el modo de inicio y 
la evolución del síndrome a través del tiempo, lo que implica un enfoque longitudinal. 
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CATEGORÍAS Y DIMENSIONES 


Otro argumento en contra de la legitimidad del concepto de enfermedad aplicado a los 
trastornos mentales está basado en la suposición de que las condiciones médicas deben 
estar claramente demarcadas unas de otras y de la normalidad. Este argumento es parte 
de un debate filosófico acerca de la naturaleza de la enfermedad. La escuela hipocrática 
conceptualizó la enfermedad como una consecuencia o resultante dimensional que parte 
de las características premórbidas; la enfermedad no se distingue nítidamente de la salud, 
y cada caso fue visto como único. En contraste, la escuela platónica postulaba que las 
enfermedades deberían ser categorizadas dentro de tipos ideales, distintos unos de otros. 

Estos dos estilos de conceptualizar la enfermedad representan diferentes fases en la 
investigación de la misma. Inicialmente, los investigadores clínicos usan la aproximación 
categórica para describir las cualidades esenciales de una enfermedad dada y descubrir 
los factores etiológicos relevantes. Cuanto más se aprende sobre una condición, se 
extienden sus límites para describir variantes atípicas o expresiones atenuadas. 

La aproximación dimensional tiene utilidad clínica, pero necesita apoyarse en su 
contraparte categórica. Por ejemplo, la relación entre la ciclotimia y el trastorno bipolar 
(maniaco-depresivo) no se habría podido desarrollar sin una definición tipológica rigurosa 
que separara al trastorno bipolar de la esquizofrenia. Delinear las características 
esenciales de un trastorno permite describir sus formas atenuadas. 

Siguiendo el enfoque dimensional, en ocasiones la depresión pareciera iniciar a partir 
de “la tristeza”; sin embargo, la depresión como trastorno clínico tiende a ser autónoma y 
a tener cualidades distintas de la infelicidad. A pesar de estas diferencias cualitativas, en 
la práctica el umbral utilizado para definir un trastorno clínico es a veces algo arbitrario, 
sobre todo cuando se trata de establecer los límites entre formas leves de la enfermedad 
y la normalidad. 
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MÉTODOS DE CLASIFICACIÓN EN PSIQUIATRÍA 


Los sistemas de clasificación de los trastornos mentales más ampliamente usados están 
basados en una mezcla de criterios sintomáticos y etiológicos. Aunque dichos sistemas 
han sido criticados, hasta el momento no se han encontrado mejores opciones. Se han 
utilizado principios psicométricos, procedimientos estadísticos complejos (análisis 
discriminante, factorial y de cúmulos), pruebas proyectivas, evaluación de las defensas 
del ego, análisis conductual o patrones de interacción familiar, sin que haya quedado 
demostrada la superioridad de uno u otro. 

La psiquiatría, como el resto de la medicina, continúa dependiendo de la comprensión 
etiológica en los pocos casos en que ésta es alcanzada, y de los sistemas de clasificación, 
basados en síntomas en la mayoría de los trastornos. La confianza en estos dos 
principios está justificada, porque ambos tienen el mayor poder predictivo en la respuesta 
al tratamiento, el curso y la evolución de las condiciones psiquiátricas. 
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CLASIFICACIÓN BASADA EN LOS SÍNTOMAS 


Como en la ciencia toda, el estudio de la psicopatología está basado en una observación 
sistemática del fenómeno natural. 

Aunque muchos de los síntomas psiquiátricos fueron descritos en la Antigúedad 
(melancolía, manía, paranoia), no fue sino en el siglo XIX cuando se fueron conformando 
las actuales entidades nosológicas, principalmente en Francia y Alemania. El tratamiento 
moral propuesto por Philippe Pinel y su discípulo Jean Etienne Esquirol requería de una 
detallada descripción de los síntomas y hábitos de los pacientes. 

Uno de los principales objetivos era identificar qué manifestaciones se asociaban a una 
estancia hospitalaria corta y cuáles a un internamiento prolongado. 

Estas descripciones clínicas fueron agrupadas en síndromes: idiocia, demencia, locura 
epiléptica, melancolía, locura circular, paranoia, catatonia, hebefrenia, que culminaron en 
el sistema kraepeliniano. Éste fue el inicio de la psiquiatría como ciencia. 


Esquema kraepeliniano 


Considerado el padre de la nosología psiquiátrica, Kraepelin es inigualable en sus 
descripciones objetivas de los signos y síntomas de los trastornos psiquiátricos. Identificó 
la manera en que se traslapan los síntomas entre varios síndromes, y lo más importante 
es que, dependiendo del pronóstico, diferenció las psicosis funcionales en demencia 
precoz y en enfermedad maniacodepresiva. Propuso que el proceso neuropatológico 
subyacente llevaba al deterioro irreversible, en la primera, y a un curso cíclico o 
periódico, en la segunda. Actualmente, se sabe que en el pronóstico intervienen variables 
no etiológicas dependientes del huésped y del medio ambiente, que de 15% a 20% de los 
trastornos afectivos tienen un curso crónico y que la esquizofrenia no necesariamente 
lleva al deterioro. 


Esquema bleuleriano 


Bajo la influencia de Freud y Jung, Bleuler postuló que las manifestaciones de la 
enfermedad parten de la interacción somática con la personalidad del paciente y sus 
conflictos psicológicos. 

Bleuler acuñó el término esquizofrenia, del griego “mente dividida”, sustituyendo al de 
demencia precoz. Describió cuatro síntomas fundamentales, las cuatro “a”: ambivalencia, 
aplanamiento afectivo, pérdida de asociación de ideas y autismo (preferencia de la 
fantasía sobre la realidad). Las alucinaciones, las ideas delirantes, el negativismo y el 
estupor le parecieron secundarios para el diagnóstico. 

Bleuler pensaba que las cuatro “a” reflejaban el defecto fundamental de la 
esquizofrenia, que para él era la división de las funciones normalmente integradas que 


coordinan el pensamiento y el afecto. 
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Bleuler hablaba del “grupo de las esquizofrenias”, adelantándose al punto de vista 
contemporáneo de que los trastornos esquizofrénicos son un grupo etiolögicamente 
heterogéneo con una presentación clínica similar. 


Jaspers y Schneider, la aproximación fenomenológica 


Esta aproximación requiere de una fiel descripción de cómo experimenta el paciente el 
fenómeno psicopatológico. Para lograrlo, Karl Jaspers recomendaba un estilo de 
entrevista que se basara en la empatía más que en la interpretación. 

La fenomenología enfatiza la distinción entre el contenido de los síntomas (ligado a las 
condiciones de vida del paciente) y la forma (lo que refleja al proceso de la enfermedad, 
la supuesta alteración cerebral). 

Tanto Jaspers como Schneider pusieron especial interés en diferenciar entre síntomas 
psicóticos primarios y secundarios. Los primarios son aquellos psicológicamente 
irreductibles, no parten de una experiencia psicopatológica previa; por ejemplo, la 
creencia de que los pensamientos son robados por una fuerza extraña. Los secundarios 
están determinados por una experiencia psicopatológica previa; por ejemplo, un paciente 
con demencia tiene la falsa creencia de que le roban sus pertenencias debido a que tiene 
una incapacidad para recordar dónde las puso. 

La aproximación fenomenológica organiza las manifestaciones psicopatológicas en 
jerarquías. A unas, las conceptualiza en términos de factores orgánicos y las llama 
enfermedades de “proceso”, y a otras, en términos biográficos, en las que se dio una 
desviación del desarrollo normal. La esquizofrenia es conceptualizada como una 
enfermedad de proceso, y las neurosis, como desarrollos anormales. El nivel más alto de 
la jerarquía lo ocupan trastornos que explican a otros o que tienen manifestaciones 
parecidas a las de otros trastornos de menor jerarquía. Los trastornos mentales orgánicos 
ocupan el nivel más elevado y en orden descendente están la epilepsia, la esquizofrenia, 
los trastornos afectivos y, en el nivel más bajo, las neurosis y la personalidad psicopática. 
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CLASIFICACIÓN BASADA EN LA ETIOLOGÍA 


Etiología somática 


Kraepelin creía que la tarea de la clasificación se simplificaría con el descubrimiento de 
las bases neuropatológicas de los trastornos psiquiátricos mayores. 

Un ejemplo notable fue el descubrimiento de que el treponema pallidum, agente 
etiológico de la sífilis, era el causante de la parálisis general progresiva (PGP). Además, 
trastornos como el hipotiroidismo congénito y la fenilcetonuría, de no identificarse a 
tiempo, causan retraso mental. 

El modelo etiológico sigue el modelo de enfermedad postulado por Koch para las 
enfermedades infecciosas; propone que un agente etiológico único es la causa “necesaria 
y suficiente” para originar un trastorno. Sin embargo, en la mayoría de las ramas de la 
medicina y aun en el campo de la infectología se considera que la causa de las 
enfermedades es una compleja interacción entre el organismo y su medio ambiente. 


Estrés psicosocial 


Otra forma de clasificación psiquiátrica toma en cuenta la presencia o ausencia de 
eventos psicosociales precipitantes. La depresión neurótica es considerada “reactiva” a la 
presencia de dichos eventos en la vida. La enfermedad maniaco-depresiva y la 
melancolía involutiva son trastornos “endógenos”, en los cuales no se detecta un factor 
precipitante. 

Como ya se mencionó antes, en psiquiatría se habla de una cadena multicausal 
compleja, por lo que el estrés psicosocial como criterio taxonómico ha quedado reducido 
a categorías, como los trastornos de ajuste o el trastorno de estrés postraumático. 


Aproximación psicodinámica 


Pone énfasis en el papel patogénico del desarrollo durante la infancia y en los rasgos de la 
personalidad. Estudia el inconsciente como fuerza motivadora de la conducta. 

Las formulaciones psicodinámicas pueden aportar información acerca de los 
conflictos, mecanismos de defensa, mecanismos adaptativos de un paciente, que son 
útiles incluso para planear un tratamiento psicoterapéutico, pero no se les debe confundir 
con lo que es un diagnóstico formal. 


Hallazgos de laboratorio y gabinete 


Cuando se ha establecido la etiología de un trastorno psiquiátrico, es clara la utilidad y 
aun la necesidad del laboratorio en la clasificación diagnóstica. 
Por el contrario, si no se conoce la etiología de un trastorno, el diagnóstico está basado 
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en una serie de características clínicas más los hallazgos de laboratorio, por ejemplo, 
alteraciones en el EEG, TAC, prueba de supresión a la dexametasona, estimulación de TSH 
con TRH. 

Para determinar la utilidad de estas pruebas de laboratorio se debe conocer su 
sensibilidad (porcentaje de casos positivos identificados por la prueba) y su especificidad 
(porcentaje de aquellos que sin tener el trastorno son correctamente excluidos). En la 
depresión, la sensibilidad de la prueba de supresión a la dexametasona es de 67% y la 
especificidad de 96%. 

Hasta el momento, en psiquiatría las pruebas de laboratorio y gabinete más que 
establecer el diagnóstico lo corroboran. 
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CONFIABILIDAD Y VALIDEZ 


Estos conceptos son fundamentales para establecer los criterios diagnósticos de una 
clasificación. 

Confiabilidad es el uso consistente de rubros diagnósticos. Mediante el uso de éstos, 
diferentes clínicos llegan a un acuerdo al hacer el diagnóstico de una serie de pacientes. 
Es esencial para la comunicación en la medicina clínica. 

El grado de acuerdo es medido estadísticamente por la Kappa de Cohen, que se 
interpreta como sigue: 


— Acuerdo por azar: 0.0 
— Acuerdo perfecto: +1.0 
— Falta total de acuerdo: —1.0 


Pueden ser fuentes de discrepancia en el diagnóstico: 

1. La información: a) acceso a diferentes datos; b) variabilidad en la observación del 
mismo fenómeno; c) variabilidad en la interpretación (se dan diferentes significados 
psicopatológicos a una experiencia o conducta). La mejor manera de prevenir este 
problema consiste en hacer una historia clínica completa. 

2. La ocasión o momento de la evaluación. Si sólo se hace una evaluación transversal 
puede haber desacuerdo en el diagnóstico, dependiendo del momento de la misma. Por 
ejemplo, si en un momento dado el paciente está en fase de manía y en otro en fase de 
depresión. Para evitar este problema hay que combinar la observación transversal con la 
longitudinal. 

3. La falta de criterios diagnósticos específicos. Lo ideal es contar con criterios tanto 
de inclusión como de exclusión explícitos, en cuyo uso estén bien entrenados los clínicos. 
Además, debe quedar claramente establecido cuál es el umbral para considerar presente o 
no un síntoma y qué jerarquía se le va a dar a cada diagnóstico. 

La validez indica qué tan adecuadamente los componentes de las entidades 
diagnósticas sirven a los propósitos de comunicación, control y comprensión. 

1. La comunicación se alcanza por el rigor fenomenológico. Son importantes dos 
conceptos: 

a) Validez propiamente dicha, o sea, el consenso clínico que asigna un rubro 
diagnóstico a un conjunto de manifestaciones que comúnmente se encuentra en la 
práctica clínica. Aquí inicia la fase de identificación de entidades nosológicas. 

b) Validez descriptiva. Se alcanza cuando las características definidas de un síndrome 
son relativamente únicas y permiten una delimitación adecuada entre los trastornos. 

Requiere de un mínimo de síntomas y signos característicos (criterios de inclusión) y 
de reglas que lo diferencien de condiciones que se traslapen (criterios de exclusión). 

2. El control depende del poder predictivo: 

Validez predictiva. La función más importante del diagnóstico es el aspecto que 
incorpora el tratamiento, el curso y las posibles complicaciones. Por ejemplo, si en el 
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trastorno bipolar se da un tratamiento adecuado con litio, sabemos que la evolución será 
favorable, lo cual no sucederá con un tratamiento inadecuado. 

3. La comprensión o el entendimiento etiológico está relacionado con la validez de 
constructo. 

Este concepto hace referencia a los factores etiológicamente relevantes que están 
asociados a un trastorno dado y que sustentan una hipótesis etiopatogénica. Por ejemplo, 
los trastornos afectivos incluyen diferencias entre gemelos monocigóticos y dicigóticos, 
distribución familiar de la enfermedad y ciertos hallazgos neuroendocrinos. 

Demostrar la validez de constructo llevaría, eventualmente, a mejores medios de 
control de un trastorno con base en un mejor entendimiento de su fisiopatología. 
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SISTEMAS ACTUALES DE CLASIFICACIÓN 


Actualmente, los dos sistemas más importantes de clasificación son: la Clasificación 
Internacional de Enfermedades décima versión de la Organización Mundial de la Salud 


(CIE-10-OMS) y el Manual Diagnóstico y Estadístico versión IV de la Asociación 
Psiquiátrica Americana (DSM-IV). 
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CLASIFICACIÓN INTERNACIONAL DE ENFERMEDADES 


La Organización Mundial de la Salud (OMS) tiene la responsabilidad de crear una 
Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE). En ésta, el capítulo V, titulado 
“Trastornos mentales, conductuales y del desarrollo”, se refiere a los trastornos 
psiquiátricos. 

La décima revisión de la clasificación (CIE-10) se empezó a usar internacionalmente 
entre 1991 y 1992, anunciando la OMS que esta clasificación tenía una estructura básica a 
la que se podían integrar extensiones y adiciones, que harían innecesario un proceso 
mayor de revisión en los próximos 20 años. 

La principal función de la CIE es el reporte estadístico nacional e internacional de 
morbilidad y mortalidad, por lo que es necesario que tenga una forma estadística de 
clasificación, es decir, requiere de un número finito de categorías. Cada categoría o 
subcategoría debe tener un código numérico único que muestre su lugar dentro de la 
clasificación. 

Para que sea internacionalmente aceptada debe estar sustentada en un extenso proceso 
de consulta a organizaciones profesionales de cada país miembro de la OMS, de manera 
que la mayoría de los puntos de vista estén representados claramente con una 
descripción y una explicación adecuadas en la versión final. 

Es muy importante que se dé esta aceptación internacional porque la CIE-10 es un 
instrumento de comunicación, educación e investigación. 

La CIE-10 sigue un sistema de codificación alfanumérico de códigos de una letra 
seguida de dos números, que completan un nivel de tres caracteres. Así se ha aumentado 
considerablemente el número de categorías disponibles para la clasificación. Además, un 
nivel de cuatro caracteres permite subdivisiones numéricas decimales con mayor detalle. 

El capítulo de los trastornos mentales en la CIE-9, sólo tenia 30 categorías de tres 
caracteres (290-319). El capítulo V (F) de la CIE-10 tiene 100 categorías (F00-F99). Varias 
de estas categorías no se utilizan ahora, para así permitir la introducción de cambios en la 
clasificación sin necesidad de rediseñar el sistema entero. 

El listado de categorías se muestra en el cuadro 11.1. 

Las diferencias fundamentales entre la CIE-9 y la 10 son las siguientes: 

a) Se abandonó la distinción tradicional entre neurosis y psicosis. Sin embargo, persiste 
el término “neurótico” para un uso ocasional; por ejemplo, se mantiene encabezando la 
categoría F4. 

Para facilitar el uso de la clasificación, los trastornos se agrupan según el tema 
principal común o la semejanza diagnóstica, más que siguiendo la dicotomía neurótico- 
psicótico. Por ejemplo, ciclotimia figura en la sección de trastornos del humor 
(afectivos), en lugar de en trastornos de la personalidad y conducta del adulto. Y el 
trastorno esquizotípico queda incluido en el grupo de esquizofrenia y trastornos 
delirantes. 
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CUADRO 11.1. Clasificación Internacional de Enfermedades, 
décima revisión 


Capítulo V. Lista de categorías 


FO. Trastornos mentales orgánicos 

F1. Trastornos mentales y conductuales debidos al uso de sustan- 
cias psicoactivas 

F2: Esquizofrenia, trastornos esquizotípicos y delirantes 

F3. Trastornos del humor (afectivos) 

F4. Trastornos neuróticos, relacionados al estrés y somatoformes 

F5. Síndromes conductuales y trastornos mentales asociados con 
disfunción psicológica y alteraciones hormonales 

F6. Trastornos de la personalidad y conducta del adulto 

F7. Retraso mental 

F8. Trastornos del desarrollo 

F9. Trastornos conductuales y emocionales cuyo inicio usual- 


mente ocurre en la niñez o adolescencia 


“Psicótico” se ha mantenido como un término descriptivo, por ejemplo, en trastornos 
psicóticos agudos y transitorios, sin que el recurrir a él presuponga nada sobre posibles 
mecanismos psicodinámicos, capacidad de introspección o juicio de realidad. El concepto 
se usa simplemente para indicar la presencia de comportamientos claramente anormales, 
como gran excitación o hiperactividad, aislamiento social grave y prolongado no debido a 
depresión o ansiedad, marcada inhibición psicomotriz y manifestaciones catatónicas. 

b) El término trastorno se usa a lo largo de la clasificación para evitar los problemas 
que plantea el utilizar otros conceptos, como enfermedad o padecimiento. Aunque 
trastorno no es un término preciso, se usa para señalar la presencia de un 
comportamiento o de un grupo de síntomas identificables en la práctica clínica, que en la 
mayoría de los casos se acompañan de malestar o interfieren con la actividad del 
individuo. 

En la CIE-10, cada trastorno se acompaña de la descripción de sus características 
secundarias, que aunque menos específicas, son sin embargo relevantes. A continuación 
aparecen unas “pautas para el diagnóstico”, en la mayoría de los casos indican el número 
y los síntomas específicos que suelen requerirse para un diagnóstico confiable. Se 
mantiene un cierto grado de flexibilidad para que la clasificación pueda ser utilizada en 
situaciones clínicas complejas, en las que deben tomarse decisiones diagnósticas antes de 
que el cuadro clínico haya podido ser totalmente aclarado o cuando la información es aún 
incompleta. 
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Las definiciones sobre la duración de los síntomas están pensadas más como pautas 
generales que como requisitos estrictos. El clínico debe utilizar su propio criterio sobre la 
conveniencia de escoger un diagnóstico, aunque la duración de un síntoma determinado 
sea ligeramente mayor o menor de lo requerido. 

Las descripciones y pautas no presuponen implicaciones teóricas, son únicamente un 
conjunto de síntomas y descripciones consensadas por un gran número de asesores 
clínicos e investigadores de diferentes países, que sirve de base razonable para la 
definición de las diferentes categorías de la clasificación de los trastornos mentales. 

c) Registro de más de un diagnóstico. Se recomienda que los clínicos sigan la regla 
general de anotar todos los diagnósticos que se necesitan para abarcar la totalidad del 
cuadro clínico. Cuando se registre más de un diagnóstico es conveniente escoger uno de 
ellos como diagnóstico principal, quedando los demás como secundarios o adicionales. 
Debe darse prioridad a los diagnósticos más relevantes en relación con el motivo por el 
cual se recogen. En la práctica clínica, éste suele corresponder al trastorno que motiva la 
consulta o el contacto con los servicios en los cuales se recoge la información. En 
muchos casos será el trastorno que motivó el ingreso en el hospital, el seguimiento 
ambulatorio o en una unidad de hospital de día. En otros casos, desde un punto de vista 
de la trayectoria vital del enfermo, el diagnóstico más importante puede corresponder al 
trastorno que padece el enfermo a lo largo de los años, el cual puede ser distinto de aquel 
que motiva la consulta actual; por ejemplo, el caso de un enfermo con esquizofrenia 
crónica que acude por presentar síntomas de ansiedad. 

Si existen dudas acerca del orden en que deben registrarse varios diagnósticos, una 
regla simple consiste en registrar los diagnósticos en el orden numérico en el que éstos 
aparecen en la clasificación. 
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MANUAL DE DIAGNÓSTICO Y ESTADÍSTICO DE TRASTORNOS MENTALES 


Desafiando el estereotipo de que los diagnósticos psiquiátricos carecen de validez y 
confiabilidad, Eli Robins y otros miembros del Departamento de Psiquiatría de la 
Universidad Washington de St. Louis desarrollaron un sistema diagnóstico basado en la 
tradición descriptiva de la psiquiatría europea, con un procedimiento de cinco pasos: 

1. Criterios clínicos de inclusión, siguiendo una descripción sindromática y tomando en 
cuenta características demográficas, como sexo y edad de inicio. 

2. Criterios de exclusión con el fin de delimitar un trastorno de otros. 

3. Estudio familiar, documentando la ocurrencia de trastornos psiquiátricos específicos 
en familiares biológicos de primer grado. 

4. Estudios de laboratorio, en ese entonces sobre todo relevantes en trastornos 
neuropsiquiátricos, por ejemplo, demencia, epilepsia parcial. 

5. Estudio de seguimiento para lograr una validación longitudinal de la psicopatología 
observada en un corte transversal. 

La mayor contribución del grupo de St. Louis fue el desarrollo de criterios 
operacionales claramente formulados para diagnósticos psiquiátricos mayores, usando 
generalmente un sistema politético (para hacer el diagnóstico tienen que estar presentes 
un número determinado de criterios diagnósticos, pero no todos). Este sistema es menos 
restrictivo y clínicamente más realista, que el monotético (que estipula que deben estar 
presentes todos los criterios para poder hacer el diagnóstico). En 1972, J. Feighner 
publicó un artículo basado en el trabajo del grupo de St. Louis. Más adelante, la 
estructura del DSM-III se apoyó en este trabajo. 

En 1952, apareció por primera vez el Manual de Diagnóstico y Estadístico de 
Trastornos Mentales, creado por la Asociación Psiquiátrica Americana. Esta primera 
versión (DSM-I) estaba basada fundamentalmente en los postulados de Meyer sobre las 
reacciones a los cambios propios del ciclo vital a las pérdidas; constaba de 106 categorías 
diagnósticas. 

La segunda versión, DSM-II, que apareció en 1968, abandonó los postulados de Meyer. 
Las entidades diagnósticas estaban definidas por breves descripciones clínicas. Constaba 
de 182 categorías. 

La tercera versión, DSM-III, se publicó en 1980 e incluía 265 categorías. Representó 
una ruptura radical con sus predecesoras, porque dio gran énfasis a criterios 
operacionales previamente probados para su adecuada confiabilidad. En 1987 se publicó 
la tercera versión revisada, DSM-III-R, con 292 categorías. 

En 1994 fue publicado el DSM-IV, que tiene 333 categorías. Esta versión es el resultado 
de cinco años de labor del grupo de trabajo formado por 27 miembros. 

El proceso de creación del DSM-IV constó de tres etapas: 

1. Más de 150 revisiones sistemáticas e integrales de la bibliografía sobre temas 
diagnósticos clave. 

2. Más de 40 reanálisis de conjuntos de datos ya existentes para resolver interrogantes 
que no podían responderse con la bibliografía publicada. 
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3. Doce ensayos de campo, en los que se compararon los cambios propuestos para el 
DSM-IV con los criterios del DSM-III-R y los criterios de investigación de la CIE-10. Estos 
ensayos incluyeron más de 6 000 sujetos en más de 70 sitios. El objetivo de estos 
ensayos de campo fue comprobar cómo funcionarían los criterios del DSM-IV en ámbitos 
clínicos que reflejaran las patologías clínicas cotidianas con más precisión que los datos 
bibliográficos que, en gran medida, se extraen dentro del marco de la investigación. 

Los resultados de este proceso de tres etapas se publicarán como “Fuentes del DSM-IV” 
en varios volúmenes. 

Los cambios con respecto al DSM-III-R se pueden englobar en tres puntos principales: 

1. Eliminación del término orgánico. El cambio más importante en la organización del 
DSM-IV fue la decisión de eliminar por completo el término “trastorno mental orgánico”, 
ya que crea la engañosa impresión de que el resto de los trastornos en el manual no 
tienen un componente orgánico, cuando en realidad todos los trastornos tienen 
componentes biológicos y psicológicos y también están influidos por el contexto social e 
interpersonal. El DSM-IV incluye grupos de criterios separados para trastornos 
relacionados con patologías médicas generales y para los relacionados con sustancias, y 
los traslada hacia las secciones pertinentes del manual con las cuales comparten 
características fenomenológicas. Por ejemplo, el “trastorno del estado de ánimo por una 
patología médica general” y el “trastorno del estado de ánimo inducido por sustancias” 
aparecen en la sección de “trastornos del estado de ánimo”. 

El DSM-IV subraya la importancia de examinar el posible papel de una patología médica 
general o del consumo de sustancias en el diagnóstico diferencial de toda la 
psicopatología. Antes de considerar otros diagnósticos posibles, el médico siempre debe, 
en primer lugar, evaluar y descartar la posibilidad de que una patología médica general 
pueda ser la causa de los síntomas psiquiátricos. 

Los factores que pueden sugerir que los síntomas son provocados por patología 
médica general incluyen: 

a) Una asociación temporal estrecha entre el comienzo de la patología médica general 
y la psicopatología. 

b) Características atípicas del trastorno mental primario; por ejemplo, comienzo de 
síntomas psicóticos en un individuo anciano. 

c) Un nexo establecido entre la patología médica general específica y el tipo de 
psicopatología. 

Los factores que suelen indicar que los síntomas son provocados por un trastorno 
mental primario más que por los efectos de una patología médica general son: 

a) Episodios previos del trastorno mental primario. 

b) Un antecedente familiar de trastorno mental primario. 

c) Síntomas no frecuentemente asociados con la patología médica general. 

El DSM-IV también incluye pautas para determinar si los síntomas están etiologicamente 
relacionados con los efectos fisiológicos directos de una sustancia o medicamento. Estas 
pautas son: 

a) Consideraciones temporales. ¿Existían los síntomas antes de consumir la sustancia o 
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el medicamento? ¿Persistieron los síntomas por un periodo sustancial, generalmente 
alrededor de un mes, después de suspender la sustancia o el medicamento? 

b) Antecedentes familiares. ¿Han tenido otros miembros de la familia trastornos 
mentales afines que fueron considerados de naturaleza primaria? 

c) Características atípicas. ¿Fueron los síntomas mucho más severos de lo que se 
podría esperar dada la dosis o la cantidad de la sustancia empleada o el tiempo que se 
consumió la droga o el medicamento? 

2. Criterios implicados. Otro cambio importante fue simplificar los grupos de criterios 
que eran confusos e innecesariamente complicados. Por ejemplo, en el DSM-III-R para 
trastorno de somatización se incluía una lista larga y complicada de 35 síntomas difíciles 
de recordar y abultados para la práctica clínica. En su lugar, en el DSM-IV se requieren 
cuatro síntomas de dolor, dos síntomas gastrointestinales, un síntoma sexual y un 
síntoma pseudoneurológico. 

3. Ampliación del texto. El DSM-IV es más extenso que el DSM-III-R debido a que las 
secciones tienen más texto y no porque se hayan incorporado nuevos diagnósticos. Las 
secciones de texto que describen cada trastorno fueron ampliadas y enriquecidas para 
incluir información adicional sobre trastornos mentales comórbidos y patologías médicas 
generales, hallazgos de laboratorio asociados, variaciones culturales y variaciones 
relacionadas con la edad, el sexo y los niveles de maduración. Se ampliaron las secciones 
que tratan temas de diagnóstico diferencial para brindar pautas más detalladas sobre 
cómo distinguir entre trastornos con similares síntomas de presentación. 

Una característica importante es que el manual incluye reglas explícitas para ser usadas 
en situaciones en las que la información es insuficiente y el diagnóstico tiene que ser 
diferido o provisional o cuando la presentación clínica y la historia del paciente no 
cumplen los criterios diagnósticos, entonces hablamos de una categoría atípica, residual o 
no especificada. 

La mayor innovación desde el DSM-III es la introducción de un sistema multiaxial, que 
incluye aspectos múltiples de la vida y experiencias de los pacientes. Este sistema se ha 
conservado hasta el DSM-IV y consta de los siguientes ejes: 


Eje I. Trastornos clínicos. 

Eje 11. Trastornos de la personalidad y retraso mental. 
Eje II. Condiciones médicas generales. 

Eje Iv. Problemas psicosociales y medio ambientales. 
Eje v. Evaluación global de funcionamiento. 


El eje I es la sección más larga del manual y corresponde a la categorización tradicional 
de trastornos de la mayoría de las clasificaciones diagnósticas. Se sigue un principio 
jerárquico general, quedando en primer lugar los trastornos cognoscitivos; en segundo 
lugar, los trastornos relacionados al uso de sustancias; en tercer lugar, la esquizofrenia y 
otros trastornos psicóticos, seguidos de los trastornos afectivos, luego los trastornos de 
ansiedad, etcétera. 
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Esta jerarquía obedece a un supuesto conocimiento etiológico, en donde la mejor 
evidencia se encuentra en los trastornos cognoscitivos y relacionados con el uso de 
sustancias, donde la alteración cerebral está claramente identificada. Para la esquizofrenia 
y otros trastornos psicóticos se sabe de una fuerte influencia de factores genéticos y 
biológicos, que aún no ha quedado totalmente establecida. 

Ya que se ha determinado que el paciente cumple los criterios diagnósticos de un 
trastorno en el momento actual, se puede especificar la intensidad del mismo como: leve, 
moderado o severo. O bien se puede determinar si el trastorno se encuentra en remisión 
parcial (estado residual) o en remisión completa, especificándose en el manual a qué se 
refiere cada calificativo. 

En los ejes I y H quedan enlistadas 18 categorías mayores de trastornos mentales 
(cuadro 11.2). 

En lo que respecta a los trastornos de la infancia, los cambios del DSM-III-R al DSM-IV 
fueron: la categoría de los trastornos generalizados del desarrollo fue ampliada para 
incluir tres trastornos: trastorno de Rett, trastorno desintegrativo de la infancia y trastorno 
de Asperger. La definición del trastorno autista fue simplificada debido a la evidencia de 
que esa definición en el DSM-III-R condujo al sobrediagnóstico cuando se la comparó con 
las definiciones del DSM-III, la CIE-10 y el juicio clínico. 
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CUADRO 11.2. Manual de Diagnóstico y Estadístico de Trastornos 


Se incorporó un subtipo de comienzo temprano del trastorno de la conducta, porque 
predice una mayor probabilidad de trastorno de la personalidad antisocial de aparición 
más tardía, conducta agresiva y carga familiar para problemas de conducta. 

Las categorías del DSM-III-R de trastorno por déficit de atención con hiperactividad y 
trastorno por déficit de atención indiferenciado (sin hiperactividad) se combinaron en un 
único trastorno de hiperactividad con déficit de atención, con tres subtipos: combinado, 
predominantemente desatento y predominantemente hiperactivo-impulsivo. 

Dos trastornos por ansiedad de la infancia, trastorno de personalidad evitativa de la 
infancia o la adolescencia y trastorno de hiperansiedad, han sido incluidos en fobia social 
y trastorno por ansiedad generalizada, respectivamente. 

Hay una nueva sección: delírium, demencia, amnesia y otros trastornos cognoscitivos. 
En el DSM-III-R todos estos trastornos estaban incluidos en trastornos mentales orgánicos. 


Mentales, versión IV (DSM-IV) 


Eje I. Trastornos clínicos 


. Trastornos usualmente diagnosticados por primera vez en la 


infancia o adolescencia. 


. Delirium, demencia, trastornos amnésicos y cognitivos. 
. Trastornos mentales debidos a condiciones médicas generales, 


no clasificados en otra parte. 


. Trastornos relacionados con sustancias. 

. Esquizofrenia y otros trastornos psicóticos. 

. Trastornos del humor. 

. Trastornos de ansiedad. 

. Trastornos somatoformes. 

. Trastornos facticios. 

. Trastornos disociativos. 

. Trastornos sexuales y de identidad de género. 
. Trastornos de la alimentación. 

. Trastornos del sueño. 

. Trastornos en el control de impulsos, no clasificados en otra 


parte. 


. Trastornos de ajuste. 

. Trastornos de la personalidad. 

. Otras condiciones que pueden ser foco de atención clínica. 
. Códigos adicionales. 
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En el DSM-IV esta sección está organizada para destacar las diferentes etiologías de estos 
trastornos y para resaltar la necesidad de considerar múltiples etiologías. Por ejemplo, la 
categoria delírium incluye delirium por una patología médica general, por intoxicación 
con sustancias, por abstinencia de sustancias, de etiologías múltiples y sin otra 
especificación. 

En la categoría de trastornos del estado de ánimo se incluyó el trastorno bipolar II para 
indicar presentaciones en las que hay por lo menos un episodio depresivo mayor y al 
menos un episodio hipomaniaco, pero sin episodios maniacos. 

En este mismo rubro de trastornos del estado de ánimo se agregaron nuevos 
especificadores, valiosos para planificar el tratamiento, el pronóstico y el diagnóstico 
diferencial. Con “características catatónicas”, porque muchas presentaciones catatónicas 
se asocian con trastornos del estado de ánimo. Con “características atípicas”, señala un 
episodio depresivo mayor caracterizado por reactividad del estado de ánimo, síntomas 
vegetativos inversos y sensación de rechazo, que parece tener importantes implicaciones 
terapéuticas: poca respuesta a antidepresivos tricíclicos y mejor respuesta a inhibidores 
selectivos de la recaptura de serotonina e inhibidores de la monoaminooxidasa. Con 
“comienzo puerperal”, para predecir las recurrencias y asegurar que el niño reciba el 
cuidado y la protección adecuados. 

Se incorporaron también especificadores de curso longitudinal para señalar con más 
precisión el curso de por vida de un trastorno, el grado de recuperación entre episodios y 
la presencia de trastorno distímico preexistente o su ausencia. Se incluyó “con ciclos 
rápidos”, porque este patrón frecuentemente se asocia con mayor morbilidad y mala 
respuesta al litio. Además, advierte a los médicos sobre la precaución al usar 
antidepresivos con el objeto de evitar el desencadenamiento de ciclos rápidos y de 
episodios maniacos. Se revisaron los rubros “con características melancólicas” y “con 
patrón estacional”. 

En los trastornos por ansiedad se incluyó el trastorno por estrés agudo, que se refiere a 
reacciones agudas que aparecen como resultado inmediato de un factor estresante 
extremo. Su inclusión se debió a que la investigación indica que estos síntomas agudos 
predicen un riesgo de trastorno por estrés postraumático tardío, por lo que se requiere de 
una rápida psicoprofilaxis para reducir dicho riesgo. 

Una nueva sección, la de trastornos de la alimentación, incluye anorexia nerviosa y 
bulimia, en tanto que el trastorno de la alimentación de la lactancia y de la primera 
infancia, la pica y el trastorno de rumiación aparecen en la sección pediátrica del manual. 
En el DSM-III-R, un individuo que sufría severa pérdida de peso y episodios de comer 
excesivo y purgación tenía dos diagnósticos: anorexia nerviosa y bulimia; en el DSM-IV, 
los criterios de ambos trastornos han sido revisados para eliminar esta situación confusa, 
utilizándose subtipos: anorexia nerviosa tipo restrictivo o tipo comer excesivo-purgación. 

En la sección de los trastornos del sueño se incluyen dos que no son considerados 
como trastornos mentales: la narcolepsia y el trastorno del sueño relacionado con la 
respiración, debido a su importancia en el diagnóstico diferencial de los trastornos del 
sueño. 
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En la categoría 16 están los trastornos de la personalidad, caracterizados por patrones 
maladaptativos de conducta, que generalmente se reconocen desde la adolescencia y 
persisten a lo largo de la vida. Éstos, junto con el retraso mental, conforman el eje I 
(cuadro 11.3). 

En la categoría 17 están “Otras condiciones que pueden ser foco de la atención 
clínica”, aquí se incluyen patologías que frecuentemente se pueden detectar en la práctica 
clínica, pero que no se consideran trastornos mentales. Se incluyen factores psicológicos 
que afectan la enfermedad mental, es decir, aquellos que interfieren con el tratamiento 
exitoso o que plantean riesgos para el paciente; trastornos del movimiento inducidos por 
medicamentos (parkinsonismo, distonía aguda, acatisia aguda, disquinesia tardía, 
inducidos por neurolépticos, síndrome neuroléptico maligno, temblor postural inducido 
por medicamentos) que comúnmente pasan inadvertidos en la práctica clínica y pueden 
confundirse con psicopatología primaria. Problemas de relación y abuso, descenso 
cognoscitivo relacionado con la edad, problema religioso o espiritual, problema de 
aculturación y problema de identidad. 
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CUADRO 11.3. Manual de Diagnóstico y Estadístico de Trastornos 
Mentales, versión IV (DSM-IV) 


Eje II. Trastornos de la personalidad y retraso mental 


Grupo A 
1. Paranoide 
2. Esquizoide 
3. Esquizotípica 


Grupo B 
4. Antisocial 
5. Limítrofe 
6. Histriónica 
7. Narcisista 


Grupo C 
8. Evitativa 
9. Dependiente 
10. Obsesivo compulsiva 
11. Trastorno de personalidad no especificado 


Retraso mental 


En el DSM-IV se incluyen además 10 apéndices (cuadro 11.4). El eje m da la 
oportunidad al médico de indicar la presencia o ausencia de una condición o trastorno 
médico actual o pasado que se considere potencialmente relevante para la comprensión, 
tratamiento o manejo del individuo que cursa con un trastorno de los ejes I y II. Para esto 
se utiliza la CIE-9 (apéndice G del manual) y queda a juicio del clínico si se requieren 
interconsultas con otros especialistas o estudios de laboratorio y/o gabinete. 
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CUADRO 11.4. Manual de Diagnóstico y Estadístico de Trastornos 
Mentales, versión Iv (DSM-IV) 


Apéndices 


. Árbol de decisiones para diagnóstico diferencial 

. Criterios y ejes propuestos que requieren mayores estudios, in- 
cluye 17 trastornos, entre ellos: supresión de la cafeína, trastorno 
disfórico premenstrual, etcétera 

. Glosario de términos técnicos 

. Lista de cambios en el DSM-IV 

. Listado alfabético de diagnósticos y códigos 
Listado numérico de diagnósticos y códigos 

. Códigos de la CIE-9 para condiciones médicas generales selectas y 
trastornos inducidos por medicamentos 

. Clasificación DMS-IV con códigos del CIE-10 
Perfil de formulaciones culturales y glosario de síndromes cul- 
turalmente determinados 
Colaboradores al DSM-IV 


OTmMUO w > 
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El eje IV se refiere a problemas psicosociales y medioambientales (cuadro 11.5). 

El eje v nos permite juzgar el máximo nivel de funcionamiento o de adaptación del 
paciente durante el último año. Esta información tiene un significado pronóstico, porque 
habitualmente un individuo regresa al nivel previo de funcionamiento después de un 
episodio de enfermedad. En general, uno espera encontrar una correlación entre la 
severidad de los síntomas y el funcionamiento global (cuadro 11.6); aunque hay 
excepciones, muchos pacientes con síntomas muy intensos mantienen altos niveles de 
funcionamiento social y ocupacional y viceversa. 

Se ha pensado incluir un eje psicodinámico para evaluar los mecanismos de defensa 
con un glosario que los defina. 
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CUADRO 11.5. Manual de Diagnóstico y Estadístico de Trastornos 
Mentales, versión IV (DSM-IV) 


Eje Iv. Problemas psicosociales y medioambientales 


Con el grupo de apoyo primario 

Relacionados al medio ambiente social 

Educacionales 

Ocupacionales 

Hogareños 

Económicos 

En el acceso a servicios de cuidado de la salud 
Relacionados a la interacción con el sistema legal-criminal 
Otros 


AA A ES 


También se ha considerado incluir un eje que evalúe la influencia del funcionamiento 
familiar en la psicopatología del paciente. 

El hecho de considerar todas estas variables puede contribuir a que la evaluación 
psiquiátrica sea más confiable y válida, pero también hace que el juicio diagnóstico y 
social sea todavía más complejo. 

Un punto muy importante es que debe evitarse incluir nuevas categorías en la 
clasificación si no han sido exhaustivamente estudiadas, de ahí la importancia del 
Apéndice B del DSM-IV que considera los trastornos que requieren de mayores estudios 
para ser incluidos. Blashfield menciona que del DSM-III al DSM-III-R sólo fueron 
eliminadas seis categorías, mientras que se añadieron 33, esto se debe a que cuando ya 
se incluyó una categoría en la clasificación es muy difícil quitarla. Este autor propone 
ciertas guías que deben ser examinadas para incluir una nueva categoría: 

1. Bibliografía. Un mínimo de 50 artículos sobre la categoría diagnóstica propuesta, 
publicados en los últimos 10 años. La mitad de ellos sobre estudios empíricos. 

2. Criterios diagnósticos. Un conjunto de criterios diagnósticos propuestos. 

3. Confiabilidad. Dos estudios empíricos de grupos independientes de investigadores 
que demuestren niveles de acuerdo interinvestigador con valores de Kappa de 0.70 o 
más. 
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CUADRO 11.6. Manual de Diagnóstico y Estadístico de Trastornos 
Mentales, versión IV (DSM-IV) 


Eje V. Evaluación del funcionamiento global 


Código Características 


100-91 Funcionamiento superior 

90-81 Síntomas ausentes o mínimos 

80-71 Si hay síntomas son transitorios y representan una reac- 
ción a los estresores psicosociales 

70-61 Algunos síntomas leves o alguna dificultad en el funciona- 
miento 

60-51 Síntomas moderados o dificultad moderada en el funciona- 
miento 

50-41 Síntomas serios o funcionamiento seriamente alterado 

40-31 Alguna alteración en el contacto con la realidad o en comu- 
nicación o alteración mayor en varias áreas del funciona- 
miento 

30-21 La conducta está considerablemente influenciada por deli- 
rios o alucinaciones o alteración seria en la comunicación 
o en el juicio 

20-11 Posibilidad de daño a sí mismo o a otros 

10-1 Riesgo persistente de daño severo a sí mismo o a otros 
O Información inadecuada 


4. Síndrome. Dos estudios empíricos independientes que demuestren que si el paciente 
tiene uno de los criterios diagnósticos que definen al trastorno, tiene al menos el 0.50 de 
probabilidad de llenar otro criterio diagnóstico. Es decir, que la categoría representa un 
síndrome en el que con frecuencia se presentan síntomas conjuntamente. 

3. Diferenciación. Al menos dos estudios empíricos independientes que demuestren 
que la categoría propuesta puede ser diferenciada de otras categorías con las que podría 
confundirse. 

Blashfield también propone guías con base en las cuales se reevaluaría la permanencia 
o no de una categoría dentro de la clasificación. Se eliminaría si no hay al menos 20 
artículos publicados en la última década sobre la categoría en cuestión, si su frecuencia es 
menor a 5% en el total de pacientes del rubro o capítulo al que pertenece. 
Independientemente de estos dos criterios, una categoría no se excluye si se ha 
demostrado una correlación de la misma con un cambio fisiopatológico del sistema 
nervioso o si se ha demostrado claramente una base etiológica. 
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PRINCIPALES DIFERENCIAS EN LA CIE-10 Y EL DSM-IV 


Hay algunas diferencias que podemos considerar fundamentales: 

1. La versión de la CIE-10 ha aparecido en diferentes presentaciones. Junto con el 
capítulo F de la CIE-10, la OMS ha introducido por primera vez un numero de productos 
adicionales separados que pueden usarse en combinación con éste. Esto incluye las 
descripciones clínicas y pautas para el diagnóstico (Libro Azul), los criterios diagnósticos 
de investigación (Libro Verde), la clasificación simplificada para la asistencia primaria, y 
está por aparecer una clasificación multiaxial de los trastornos mentales en la infancia y 
en la adolescencia. Esto puede representar una ventaja en cuanto a que el usuario maneje 
solamente aquellos productos que sean realmente relevantes en su trabajo. Sin embargo, 
también podría dar como resultado una disparidad en la información recabada. 

El DSM-IV mantiene un solo criterio diagnóstico, tanto para las labores de investigación 
como para las labores clínicas. 

2. La CIE-10 coloca todos los diagnósticos que se describen en un solo eje, a diferencia 
del sistema multiaxial utilizado por el DSM-IV. Sin embargo, en este punto cabe mencionar 
que la OMS está considerando incluir un sistema multiaxial con los mismos cinco ejes del 
DSM-IV, con lo que se acercarían más estos dos grandes sistemas de clasificación. 

3. Ambos sistemas difieren en el grado de revisión sistemática de la evidencia 
empírica. Por razones metodológicas y de tiempo, la CIE-10 se basó principalmente en el 
consenso de expertos a través de la formulación de criterios que han sido verificados en 
estudios de campo. El DSM-IV se ha fundamentado principalmente en la revisión y 
utilización de la evidencia empírica en el desarrollo de los sistemas diagnósticos y en 
estudios de campo de gran rigor. Esto ha llevado a una mayor consideración de la 
evidencia empírica, por encima del consenso de los expertos. 

4. La CIE-10 y el DSM-IV son equivalentes en muchas de sus categorías, pero 
frecuentemente difieren en la especificidad de sus criterios diagnósticos. 

a) La sección FO de la CIE-10 se denomina “Trastornos mentales orgánicos” e incluye 
la demencia y el delírium. En el DSM-IV se evita el término orgánico y se denominan 
delirium, demencia, trastornos amnésicos y cognitivos. 

b) En la CIE-10, en el apartado F2, se agrupa a la esquizofrenia, estados esquizotipicos 
y trastornos delirantes, y en el DSM-IV, el trastorno esquizotipico se considera un 
trastorno de la personalidad. 

En el DSM-IV, para el diagnóstico de esquizofrenia se exige un periodo de 
sintomatología productiva de un mes, para reducir los diagnósticos falsos positivos. Y los 
síntomas se han reorganizado en una lista separada de síntomas positivos y negativos. 
También propone una lista de síntomas prodrómicos y residuales. 

c) En la CIE-10, la sección F5 hace referencia a disfunciones fisiológicas asociadas a 
factores mentales que incluye alteraciones del sueño, del apetito y sexuales, y en el DSM- 
IV existe un capitulo independiente dedicado a cada una de estas alteraciones. 

e) La CIE-10, influida por la fenomenología clinica europea, conserva términos como 
bouffée delirante, folie e deux, psicosis simbiótica, psicosis cicloide, que hacen referencia 
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a lo que el DSM-IV maneja como psicosis esquizofreniforme, psicosis reactiva breve y 
psicosis inducida. 

Al paso del tiempo, las diferencias entre la CIE y el DSM se han ido reduciendo. Dado 
que hay mayor acuerdo entre los investigadores, son cada vez más similares los criterios 
que manejan para elaborar los diagnósticos. Definitivamente, existe una clara tendencia 
hacia una mayor convergencia, quedando cada vez más lejos las críticas que se hacían 
respecto a la poca confiabilidad del diagnóstico en psiquiatría. 
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II. EPIDEMIOLOGÍA PSIQUIATRICA 


MARÍA ELENA MEDINA-MORA 


EL PROGRESO científico y tecnológico del mundo actual se ha visto reflejado en la salud 
mental de su población. Tanto la psicofarmacología como los tratamientos conductuales 
y psicosociales han originado una disminución en la ocupación de los hospitales 
psiquiátricos; la calidad de vida de la mayor parte de los enfermos con alteraciones 
graves es ahora mucho mejor; enfermos que en el pasado estaban condenados a una 
existencia dolorosa pueden en la actualidad vivir fuera de las instituciones y aun trabajar. 

Las investigaciones clínica y básica han tenido un papel fundamental en este cambio, 
contribuciones importantes también han provenido de la investigación epidemiológica, de 
contar con mejores instrumentos de diagnóstico y de la adecuación paciente-tratamiento. 

De manera simultánea a estos avances, otras condiciones derivadas de las guerras, la 
pobreza, el incremento en la disponibilidad de drogas psicoactivas y una mayor 
exposición a la violencia han incrementado notablemente la vulnerabilidad de la población 
y hecho más difícil la sobrevivencia de los enfermos afectados. 

A la agenda aún no resuelta de traducir los avances de investigación en mejores 
tratamientos para toda la población, se suman problemas emergentes, como trastornos de 
aprendizaje, depresión, adicciones, entre otros. 

La epidemiología resulta una herramienta indispensable para conocer las condiciones 
de salud, especialmente en problemas emergentes y en poblaciones afectadas que no 
llegan a los servicios médicos. El objetivo de este capítulo consiste en describir sus 
metas, paradigmas y aplicaciones en el campo de la psiquiatría. 


¿Por qué la epidemiología? 


Las condiciones de salud mental y las políticas para su manejo no pueden verse aisladas 
del contexto social, de las condiciones de salud de la población, ni de las tendencias 
internacionales. Su prioridad depende de su papel en la escena global de salud y de los 
beneficios que se derivan de su prevención y atención. Por ello, es indispensable 
ubicarlas en el contexto de la transición demográfica (por ejemplo, aumento de la 
población infantil como consecuencia de la reducción de la mortalidad perinatal y de la 
aún elevada tasa de natalidad, y de la población de la tercera edad, que se deriva del 
aumento de la esperanza de vida), de la transición epidemiológica y de su polarización. 
En México, a pesar de los grandes avances que se han observado en materia de salud, 
aún no se resuelven las enfermedades infecciosas tradicionales que se asocian con la 
pobreza y las carencias educativas; a esto hay que sumar las enfermedades crónico- 
degenerativas, entre las que encontramos las afecciones cardiovasculares, el cáncer, las 
demencias, por citar sólo algunas, que ocurren como consecuencia natural del aumento 
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de la esperanza de vida y de la aparición de nuevos agentes como son los contaminantes 
ambientales; y emergen nuevos problemas derivados de estilos de vida, como los 
accidentes, las enfermedades de trasmisión sexual —entre las que destaca el síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida—, las adicciones y algunas enfermedades mentales. 

El nivel de pobreza de nuestro país, que se agudizó a partir de la crisis de 1982, y la 
desigual participación de la población en el desarrollo económico que se manifestó en los 
últimos años, han polarizado el perfil epidemiológico; los avances de la medicina —que 
han prolongado y mejorado la calidad de vida de los sectores más beneficiados—, no han 
llegado a los estados más pobres ni a los estratos más desproveidos de la población; baste 
mencionar, a manera de ejemplo, que en dos estados, Chiapas y Oaxaca, las 
enfermedades infecciosas aún son la causa más importante de muerte. 

A todas luces es obvio que no pueden atenderse simultáneamente todas las 
necesidades, deben establecerse prioridades de acuerdo con la situación de la salud y 
considerando la probabilidad de manejo con intervenciones con adecuado equilibrio 
costo-beneficio. La política de salud debe basarse en análisis técnicos que se desprenden 
de la epidemiología y de la investigación clínica, así como de consideraciones económicas 
que lleven a una asignación Óptima de recursos que se manifiesten en la calidad de vida 
de la población. 

Un análisis reciente del Banco Mundial (28) demostró que la calidad de salud de la 
población no es una consecuencia directa del nivel de inversión o gasto, sino de la 
racionalidad en su asignación. Utilizando como parámetros el ingreso per cápita de los 
países y su nivel de educación, relacionó el gasto con la ganancia en salud, medida en 
términos de esperanza de vida alcanzada; encontró países, como los Estados Unidos, 
cuya ganancia es menor de la presumible, debido a un exceso en gasto administrativo y 
utilización de alta tecnología, o países, como Costa Rica, en donde se tienen mejores 
resultados que el esperado por su inversión en salud. 

De aquí que sea importante conocer cuál es el peso de la enfermedad y el costo- 
beneficio de las intervenciones, pues ello permitirá una asignación más racional de los 
recursos. El peso de la enfermedad puede evaluarse cuantificando la pérdida de vida sana 
debido a enfermedad, que se basa en la medición de años de vida perdidos, ajustados por 
incapacidad o DALY’S, información que se obtiene a partir de estudios epidemiológicos. 

El estudio del Banco Mundial estimó que en América Latina, las enfermedades 
neuropsiquiátricas, entre las que destacan la depresión, las demencias y el abuso de 
sustancias, son responsables de 35.7 por 100 000 DALYS perdidos en 1990, cifra 
ligeramente superior a la que se deriva por neoplasmas malignos (28). 

De acuerdo con este análisis, las enfermedades neuropsiquiátricas ocupan un lugar 
importante debido a que si bien, por lo general, no causan mortalidad elevada en forma 
directa, sí generan necesidades considerables de rehabilitación de pacientes que tienen 
que vivir muchos años después de que se manifiesta su enfermedad. 

Se supone que el avance económico llevará consigo una mejor condición de salud; sin 
embargo, persistirán siempre grupos vulnerables a quienes deben dirigirse mayores 
recursos como son los pobres, porque no tienen a su alcance los medios para acceder a 
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los servicios de salud; a los menores de edad y aquellos, como los enfermos mentales 
graves, a quienes la enfermedad los ha incapacitado para hablar por sí mismos. 

En este contexto, la información epidemiológica permite definir cuáles son las 
necesidades de la población y cuál el efecto de las intervenciones. 


¿Qué es la epidemiología? 


Las metas más importantes de la epidemiología psiquiátrica han sido: 

1. Estimar la prevalencia e incidencia de los desórdenes mentales en la población total 
por entidad geográfica y por grupos sociales, con el fin de planear las necesidades de 
tratamiento y los lugares en donde éstos deben ser ubicados. 

La epidemiología permite conocer no sólo la morbimortalidad por grupos de la 
población, sino que también nos proporciona información muy valiosa sobre las 
necesidades de intervención de la población afectada en cuanto a las características de su 
enfermedad (deficiencia), de los trastornos que ésta le ocasiona (discapacidad) y de la 
desventaja que esto significa en el contexto sociocultural en que se desenvuelve. 

2. Desarrollar y probar hipótesis acerca de la etiología y curso de los trastornos, que 
sirvan de base para planear intervenciones orientadas a prevenir que ocurran. En muchos 
aspectos, la epidemiología es una ciencia básica en la búsqueda de las causas de las 
enfermedades mentales y también en la búsqueda de los métodos prácticos para prevenir 
y controlar estos desórdenes. 

La epidemiología es una forma importante de aprender acerca de las condiciones y 
procesos que pueden influir en la ocurrencia y duración de los trastornos de la mente y 
del comportamiento. La epidemiología da atención tanto a la salud como a la 
enfermedad. Se ocupa no solamente de los casos con trastornos mentales que llegan a la 
atención del clínico, sino también de la experiencia de la población total de la que han 
surgido estos casos, incluyendo la experiencia de los casos no tratados y de los no casos. 
Al comparar poblaciones expuestas con otras no expuestas es posible cuantificar el riesgo 
de desarrollar desórdenes asociados con cambios en los valores de diferentes variables. 

3. Un campo más en que la epidemiología psiquiátrica ha hecho también 
contribuciones importantes, es en el entendimiento de la historia natural de los 
padecimientos mentales. La planeación de los servicios de salud requiere mayor 
información que conocer meramente cuántos individuos padecen trastornos que pueden 
ser tratados y que están dispuestos a recibir ayuda. Con el fin de estimar las necesidades 
de camas y de recursos humanos para atender a los enfermos y evaluar el éxito de las 
intervenciones, es necesario conocer también cuál es la edad de los pacientes, cuánto 
tiempo tuvieron el padecimiento antes de llegar a tratamiento, la tasa de recuperación 
espontánea, la frecuencia de recaídas y la duración de las remisiones. Las respuestas a 
estas preguntas pueden obtenerse por estudios epidemiológicos. 
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DIAGNÓSTICO. INSTRUMENTOS DE MEDICIÓN 


Los primeros estudios sobre epidemiología psiquiátrica utilizaron cuestionarios 
estandarizados, autoaplicables o manejables por entrevistadores legos. Fueron usados 
principalmente en la práctica médica general y dieron paso a las primeras comparaciones 
transculturales utilizando cuestionarios similares. Entre éstos destacan el cuestionario 
general de salud de Goldberg (GHQ) y su entrevista clínica (CIS) (12), y el cuestionario de 
autorreporte de Harding, Arango y Balthazar (15). 

El GHQ es un instrumento de tamizaje que permite identificar posibles casos con 
afección mental, para ser confirmados en etapas posteriores utilizando la entrevista 
clínica (CIS). El cuestionario se construyó bajo el supuesto de que era posible identificar 
elementos comunes en la mayor parte de los trastornos mentales menores, aquellos vistos 
con más frecuencia en la práctica médica general (sin incluir el alcoholismo y la 
dependencia de otras drogas). 

Estos instrumentos fueron sometidos a pruebas de validez y confiabilidad en México 
(2, 9, 19) y utilizados en estudios llevados a cabo en la práctica médica general de 
hospitales generales (19), de centros de salud comunitarios (21), de hospitales de zona 
(5), de hospitales de especialidad (13) y en poblaciones fuera de la práctica médica, 
como son los estudiantes universitarios (25). 

Estos estudios indicaron que el índice de personas atendidas en práctica médica 
general que presentaban alteraciones en la esfera mental era elevado, oscilando entre 34 
y 51%, de acuerdo con las características de los servicios y de la población que atienden. 

El índice fue mayor en servicios de salud de primer nivel (51%) dependientes de la 
Secretaría de Salud, en donde fue mayor la proporción de mujeres (89%) y de 
reacciones de adaptación (24%) (21), y menor en la población atendida en una Unidad 
de Medicina Familiar del Instituto Mexicano del Seguro Social (43%), con una 
proporción de 1.6 mujeres por cada hombre, y en donde solamente se detectó 11% de 
reacciones de adaptación (4). 

El índice más bajo se observó en la consulta externa de un hospital general para 
población de nivel medio y alto (34%) (19), similar al registrado entre mujeres 
embarazadas de alto riesgo o con trastornos ginecolögicos que asisten a la consulta 
general del Instituto Nacional de Perinatología (13). Las prevalencias observadas en estos 
estudios son semejantes a las reportadas en otros países (24). 

La mayor parte de los trastornos observados son moderados, y pueden ser manejados 
por el médico general; la proporción de casos severos oscila entre 5 y 11%. Estos 
estudios mostraron que el médico general identifica únicamente a la mitad de los 
pacientes con trastornos, índice similar al señalado por otros países. Al comparar la 
utilización de servicios por pacientes con alteraciones emocionales detectadas y no 
detectadas por el médico general, se encontró que estos últimos asistían a mayor número 
de consultas generales, pasaban más días hospitalizados y consumían más medicamentos 
(18). 


Utilizando estos instrumentos, el cuestionario general de salud como tamizaje y la 
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entrevista estandarizada para confirmar los casos, se diseñaron programas de detección y 
manejo de los problemas emocionales que presenta la población que asiste a la práctica 
médica general, como trastorno primario o asociado con algún otro problema. 

Sin embargo, estos primeros instrumentos no permiten llegar a un diagnóstico y se 
limitan a describir a la población en términos de síndromes. La entrevista clínica (CIS) 
cuenta con un glosario que permite definir los síntomas, pero no incluye algoritmos que 
señalen la combinación de síntomas que permitan llegar a un diagnóstico; si bien el 
clínico puede posteriormente llegar a él tomando como base la información obtenida, este 
proceso está influido por factores como el entrenamiento clínico del evaluador, de ahí 
que las comparaciones entre estudios, utilizando el diagnóstico final, tienen una validez 
limitada. 

El siguiente paso se dio con el PSE (Present State Exam o Examen del Estado Actual), 
desarrollado por Wing y sus colaboradores (34), para ser utilizado en un estudio 
intercultural Estados Unidos-Inglaterra (7). Este estudio demostró que las variaciones en 
entrenamiento clínico de los psiquiatras de estas dos culturas desempeñaban un papel 
fundamental en la atribución de una prevalencia más elevada de esquizofrenia en los 
Estados Unidos y de depresión en el Reino Unido. Este instrumento, que posteriormente 
fue utilizado en el estudio internacional de esquizofrenia (30), cuenta con un programa de 
cómputo denominado CATEGO, para calificar síndromes. 

El PSE fue diseñado para ser aplicado por clínicos, lo que encarece mucho su 
utilización en estudios de población general; no incluye trastornos como el abuso de 
sustancias, la demencia o la somatización. Investiga la presencia de trastornos en el 
último mes, por lo que pierde muchos de los casos que se detectan entre la población en 
general. También se ha encontrado que cuando entrevistadores legos lo utilizan en 
encuestas a la población general, tienden a calificar síntomas leves como positivos. Con 
el fin de evitar estos falsos positivos, se construyó un programa especial, el “indice de 
definición”, que detecta y elimina los falsos positivos, antes de analizar los datos por 
medio del programa CATEGO. 

En 1978, Robins (22) inició el diseño de un instrumento, la cédula de entrevista 
diagnóstica (DIS), que pretendía superar las limitaciones del PSE, con el propósito de ser 
utilizado en un estudio epidemiológico programado para ser llevado a cabo en cinco áreas 
de evaluación epidemiológica de los Estados Unidos, conocidas como ECA por sus 
iniciales en inglés. Puede ser utilizado por encuestadores legos, investiga la presencia de 
síntomas en el curso de la vida y proporciona prevalencias de por vida, anual, de seis 
meses, un mes y dos semanas. Cuenta con un programa de cómputo fácil de usarse, que 
contiene los algoritmos que permiten arribar a un diagnóstico a partir de la información 
vertida por el informante, sin intermediar el juicio del entrevistador. Permite obtener 
diagnósticos con base en los sistemas más importantes: DSM-II, DSM-III, DSM-III-R (1) y el 
criterio de Investigación Diagnóstica (RDC) (10). 

Este instrumento, a pesar de tener una duración promedio de 40 minutos en 
entrevistas a personas más o menos asintomáticas y de 60 a 120 minutos cuando se le 
aplica a personas con afecciones mentales, tiene bastante aceptación por parte de la 
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población en general. 

Dicho instrumento fue probado en México por Caraveo y colaboradores (5) y en otros 
países además de los Estados Unidos (3), con resultados satisfactorios, aunque se 
señalan problemas por la utilización de criterios más característicos de la población 
estadunidense, para la que fueron elaborados. Por ejemplo, la utilización de servicios de 
salud mental como criterio de gravedad del síntoma, o la evaluación de fobias a partir de 
experimentar miedo a volar o a los elevadores; el conducir autos en estado de ebriedad 
como síntoma de alcoholismo, o arrestos por infracciones de tráfico como síntoma de 
personalidad antisocial (24), que pueden no ser aplicables a países en vías de desarrollo o 
con una práctica diferente en el uso de los servicios. 

Cuevas (8) lo utilizó para comparar las cifras de prevalencia de emigrantes (menos de 
cinco años de haber cambiado su residencia) y no emigrantes en una comunidad 
suburbana marginada de la ciudad de México. Encontró en los primeros una prevalencia 
de 10.43% y de 8.3% en los segundos. 

González y colaboradores (14), utilizando el DIS, encontraron una prevalencia más alta 
de trastorno depresivo mayor (9.8%) y trastorno distímico (11.8%) en mujeres 
obstétricas, en comparación con mujeres embarazadas (4.4 y 4.7%, respectivamente) 
atendidas en un hospital de tercer nivel de la ciudad de México. 

El DIS es un instrumento de muy elevada confiabilidad, pero cuya validez ha sido 
cuestionada al ser evaluada su concordancia con el juicio clínico (24). 

Un siguiente paso, que resultó de mucha utilidad para la investigación transcultural, fue 
la elaboración del CIDI o entrevista diagnóstica internacional (31), que fue desarrollado 
por un grupo de trabajo convocado por la Organización Mundial de la Salud y los 
Institutos Nacionales de Salud de los Estados Unidos. Este grupo de trabajo utilizó el DIS 
como base, al que se le hicieron las adaptaciones necesarias para ser usado en el contexto 
internacional, incluyendo a países en vías de desarrollo, y se añadieron preguntas para 
obtener diagnósticos establecidos en la décima Clasificación Internacional de 
Enfermedades (CIE-10). 

Este instrumento fue sometido a prueba en diversos países del mundo, de diferente 
nivel de desarrollo y antecedentes culturales (35), con resultados satisfactorios. Las 
secciones de adicciones mostraron problemas, por lo que fueron sometidos a pruebas 
posteriores que permitieran su adaptación a las condiciones socioculturales de distintos 
países. México fue una de las naciones en donde se llevaron a cabo estas pruebas 
adicionales. 

El CDI está siendo utilizado actualmente en buen número de investigaciones que se 
llevan a cabo en el Instituto Mexicano de Psiquiatría. Los resultados preliminares son 
alentadores. 

El mismo grupo de trabajo desarrolló también una cédula de evaluación clínica, 
conocida como SCAN (32), que es la contraparte clínica del DIS. Se basó en el PSE, al que 
se le incluyeron preguntas para comprender mayor número de trastornos, y para que 
permitiera arribar a un diagnóstico acorde con el DSM-III-R y la CIE-10. 

Ambos instrumentos, el CIDI y el SCAN, son calificados por medio de computadora y 
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pueden aun ser aplicados utilizando este recurso. 

Un tercer instrumento desarrollado por este mismo grupo es el IPDE o examen 
internacional de desórdenes de la personalidad. El objetivo de este instrumento es evaluar 
el eje 11 del DSM-III-R y aquellos desórdenes de la personalidad definidos por la CIE-10 
(33). 

El estudio del consumo de sustancias psicoactivas ha seguido una agenda un tanto 
diferente y se distinguen dos tendencias importantes: los estudios cuyo foco es el 
consumo de sustancias y que buscan prevenir cualquier forma de uso, y aquellos que se 
enfocan en el consumo fuerte, más asociado con problemas, el abuso y la dependencia, y 
que buscan prevenir el uso problemático. La primera tendencia ha sido más prevalente en 
América, mientras que la segunda lo ha sido en los países europeos, si bien, con el 
surgimiento del DSM-III y sus versiones subsecuentes, asi como de los instrumentos que 
operacionalizan las definiciones de abuso y dependencia de estos sistemas, se ha 
observado también una proliferación de estudios en América, cuya variable dependiente 
ha sido el abuso-dependencia. 

En México, utilizando las definiciones propuestas en el DSM-III-R, la Encuesta Nacional 
de Adicciones (26) realizada en la población urbana del país encontró una prevalencia de 
12% de dependencia al alcohol en la población masculina, de 0.6% en la población 
femenina (20), y de 0.34% de dependencia a otras sustancias en el grupo de 12 a 65 
años (29). 
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Los MÉTODOS EPIDEMIOLÓGICOS 


La epidemiología busca estudiar la ocurrencia y distribución de la salud y enfermedad en 
las poblaciones. La ubicación no aleatoria de los trastornos es de especial interés debido a 
que permite buscar las razones de ésta. 

Para alcanzar este fin tiene a su alcance una serie de métodos que, siguiendo a Kellam 
(16), se describen a continuación. 


Epidemiología demográfica 


Busca describir las condiciones de una población en términos de su salud. En este nivel, 
la epidemiología está estrechamente ligada con la demografía. Permite estudiar las 
tendencias de una condición en el tiempo y las características de la sociedad que 
covarían. Por ejemplo: 

—La población de la República Mexicana aumentó de 48 225 238 a 81 249 645 entre 
1970 y 1990. 

—El índice de matrimonios aumentó de 9 813 018 a 18 160 652 en este mismo 
periodo. 

—Los divorcios disminuyeron de 1 327 762 a 406 777. 

—Las tasas de problemas mentales son mayores entre las personas que viven solas o 
en hogares a cuyo frente está una mujer. 

A pesar de que estos datos no nos explican las tendencias, proporcionan un contexto 
del que se derivan hipótesis que deberán ser probadas con otros métodos. 


Epidemiología de la transición 


Se trata de un concepto de gran utilidad introducido por Frenk y colaboradores (11), 
como la distribución de las tasas de salud y enfermedad en poblaciones que atraviesan 
por fuertes cambios ambientales. La transición de rural a urbana que ha tenido lugar en 
nuestro país ofrece un importante ejemplo de esta perspectiva. 

Cuevas (8) observó interesantes interacciones entre la condición migratoria y el género 
en la manifestaciones de trastornos mentales. Al comparar prevalencias de trastornos en 
poblaciones de emigrantes y de no emigrantes que habitaban una comunidad suburbana 
de la zona metropolitana de la ciudad de México, encontró que la somatización fue más 
frecuente en los hombres emigrantes en comparación con los no emigrantes; las mujeres 
nativas, en cambio, superaron a las mujeres emigrantes en sus niveles de este desorden. 
La ansiedad y la depresión tuvieron comportamientos similares, siendo más frecuentes 
entre los hombres emigrantes y entre las mujeres nativas. 

La epidemiología de la transición busca las razones de esta distribución no aleatoria de 
los trastornos en poblaciones que están atravesando fuertes cambios ambientales. 
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Epidemiología comunitaria 


Es una aproximación de extrema utilidad para alcanzar metas analíticas y explicativas 
cuyo fin último es entender la etiología y curso de la enfermedad, particularmente cuando 
se auxilia de laboratorios microanalíticos. Esta aproximación mantiene constantes las 
macrocaracterísticas de la población, por ejemplo, una comunidad suburbana, y evalúa 
las diferencias en su población, por ejemplo, compara los menores que tienen un 
desarrollo normal con aquellos que se involucran en abuso de sustancias o conducta 
antisocial. Busca descubrir las condiciones que contribuyeron a esta diferencia en 
condiciones macrosociales constantes. 

Esta aproximación nos informa sobre las condiciones de una comunidad, aunque la 
validez externa de los hallazgos es limitada, y a fin de generalizar sus resultados deben de 
repetirse los estudios en otras comunidades. Si bien permite conocer las tendencias de un 
problema determinado, se distingue de los estudios longitudinales en que no se busca 
seguir a sujetos determinados en el transcurso del tiempo, sino a comunidades completas. 
Dada la gran movilidad geográfica de las poblaciones, pueden perderse un gran número 
de individuos; sin embargo, al menos en esta aproximación se conocen las características 
de los sujetos que han quedado fuera de los estudios. 


Epidemiología del desarrollo 


De acuerdo con Kellam (16), esta aproximación combina la epidemiología comunitaria 
con la psicología del desarrollo. La idea central es seguir muestras representativas de la 
población en el tiempo y a través de los ciclos vitales. Se distingue de la psicología del 
desarrollo, ya que ésta por lo general estudia pequeños grupos en periodos significativos 
de su vida, haciendo comúnmente observaciones frecuentes; en tanto que la 
epidemiología de desarrollo busca seguir grandes muestras de población, también por 
periodos importantes, si bien con menor número de observaciones. 


Epidemiología experimental 


Permite probar hipótesis manipulando directamente variables en comunidades 
seleccionadas para luego comparar el resultado con comunidades controles. Es una 
herramienta de especial importancia para probar la importancia etiológica de ciertos 
factores de riesgo. 
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LOS GRANDES ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS 


A nivel internacional se han logrado avances interesantes. Los primeros estudios 
epidemiológicos fueron investigaciones exhaustivas de áreas geográficas limitadas, cuya 
comparación con resultados provenientes de otros estudios era riesgosa debido a las 
variaciones en los instrumentos y métodos empleados. 

Destacan los estudios llevados a cabo en la década de 1950 en los condados de 
Stirling, Canadá (17), y en Manhattan (27) y Baltimore (6), Estados Unidos. Los dos 
primeros estudios pretendieron también probar hipótesis etiológicas específicas acerca de 
la relación causal de los factores socioambientales en la ocurrencia de los trastornos 
mentales. 

Strole y sus colaboradores (27) evaluaron a 1 660 individuos tomando como base una 
escala de deficiencia en el funcionamiento en la vida adulta de seis puntos y la 
relacionaron con diversas medidas de estrés, condición migratoria, clase social, ocupación 
y estado civil. Encontraron una prevalencia inusual de 81.5% de la población con alguna 
deficiencia y 23.4% con deficiencia significativa. Este estudio puso de manifiesto la 
necesidad de trabajar más en la definición de lo que se consideraba enfermedad mental. 

El estudio llevado a cabo en el condado de Stirling (17) consideró como variable 
dependiente la presencia o ausencia de 32 patrones sintomáticos basados en el DSM-I, 
niveles de deficiencia y necesidad de atención psiquiátricas. Se trabajó con personal 
adiestrado que realizó las entrevistas de acuerdo con un formato estructurado que 
posteriormente fue evaluado clínicamente por dos psiquiatras; la información se completó 
entrevistando a los médicos generales del condado sobre cada individuo en la muestra. Se 
encontraron prevalencias de 57% para todas las condiciones del DSM-I, 24% 
significativamente asociadas con deficiencia, y 20% de éstas con necesidad de atención 
psiquiátrica. Se encontraron tasas más altas de problemas en las comunidades 
caracterizadas como socialmente desintegradas. 

El tercer estudio, conducido por la Comisión de Enfermedades Crónicas (1957) en 
Baltimore, utilizó categorías diagnósticas de la Clasificación Estadística Internacional de 
Enfermedades (ISCD). Los médicos recogieron la historia médica y examinaron a los 
pacientes, y los psiquiatras evaluaron los protocolos en los que había síntomas 
psicológicos o deficiencias relacionadas con trastornos mentales. Se encontró una 
prevalencia puntual de 10.9% para todos los desórdenes mentales considerados en el 
ISCD, con un 1.4% de la población con deficiencia moderada o severa. 

Se llevaron a cabo también estudios transculturales, con diferentes marcos 
conceptuales. Se intentó determinar, por ejemplo, si las sociedades más primitivas 
gozaban de mejor nivel de salud mental que las sociedades consideradas como modernas. 
Se estudió el papel de la cultura en la manifestaciones de la personalidad o en la etiología 
de enfermedades asociadas a grupos étnicos específicos. 

De acuerdo con Robins (24), estos estudios demostraron que la cultura determina el 
contenido de los delirios y de las fobias e influye en las actitudes hacia las enfermedades 
mentales, pero no causa enfermedad mental. 
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En 1969, la Organización Mundial de la Salud llevó a cabo un estudio sobre 
esquizofrenia en los sistemas de atención de salud mental de nueve países, en el que usó 
por primera vez un instrumento idéntico, traducido a diferentes lenguas, y utilizado al 
mismo tiempo (30). Este estudio marcó el rumbo que debería caracterizar la 
investigación epidemiológica del final de siglo. 

Posteriormente, se extendieron los estudios de este tipo hasta abarcar a la población 
que acudía a la práctica médica general (15), así como a la que era asistida fuera de las 
instituciones de salud (23); por lo que se requirieron instrumentos autoaplicables o 
aplicados por entrevistadores adiestrados, cuya utilización en diferentes culturas se ha 
esparcido en forma considerable. 

El estudio más sobresaliente de esta nueva era fue el realizado en cinco áreas de los 
Estados Unidos, que comprendió alrededor de 20 000 personas institucionalizadas y de la 
población general (ECA). 

Las prevalencias para los principales trastornos señalaron en los Estados Unidos 1.5% 
para esquizofrenia, 1.0% para maniaco-depresivo y 1.1% para depresión mayor. En 
México, utilizando los datos de una submuestra de la Encuesta Nacional de Adicciones 
(26) a la que se le aplicó un cuestionario elaborado ad hoc, que se desarrolló de acuerdo 
con las definiciones de severidad, patrones sintomáticos y lineamientos diagnósticos del 
DSM-III, las prevalencias para los principales trastornos oscilaron alrededor de 1.0% para 
esquizofrenia, 0.8% para maniaco-depresivo y 1.6% para depresión mayor. 

Estos estudios tienden a señalar que no existe sociedad libre de problemas mentales ni 
trastornos únicos de etnias no occidentales (24), si bien existe aún interés por los efectos 
dañinos de condiciones sociales complejas y su acelerado proceso de cambio, así como 
sobre la posible existencia de desórdenes únicos ligados a grupos étnicos específicos. 

A la búsqueda de explicaciones sobre las diferencias en la prevalencia de trastornos en 
grupos sociales, en la formación social de la personalidad, exposición diferencial al estrés 
y en las variaciones en los niveles de apoyo social tradicionales en el interior de las 
diferentes sociedades, se han sumado posibles explicaciones en la variación de los 
factores de riesgo biológico. 

Robins (24) describe tres vías para dicha variación: 

1. Debido a que la proximidad aumenta la probabilidad de matrimonio, el fondo común 
de genes de grupos culturales tiende a homogeneizarse y a diferir de los encontrados en 
otros grupos, por lo que la hipótesis de etiología genética es consistente con variaciones 
transculturales de los desórdenes. 

2. Las sociedades varían en sus tasas de sobrevivencia, tanto en la infancia como en la 
edad adulta, debido a variaciones genéticas, a prácticas sanitarias y a la calidad de la 
atención médica. Por ejemplo, una tasa alta de mortalidad puede ser la causa de una tasa 
baja de trastornos de la infancia, los cuales tienen como factor de riesgo el daño 
neurológico, debido a que los infantes con daños congénitos no sobrevivirian. Cuando 
sobreviven pocas personas a la edad media, las demencias pueden ser poco comunes, 
porque aquellos pocos que logran sobrevivir tendrán una salud excepcional. Una buena 
calidad en la atención a la salud permitirá a personas con problemas crónicos vivir lo 


82 


suficiente para desarrollar enfermedades mentales que se asocian con estos 


padecimientos. 

3. Las culturas varían en sus requerimientos para el uso ritual de sustancias 
psicoactivas y el grado en que promueven o limitan su uso recreacional y, por tanto, 
varían en la proporción de la población que desarrollará dependencia a esas sustancias. 
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CONCLUSIONES 


Muchas son las necesidades de información para la elaboración de programas que 
requieren estudios epidemiológicos; sin embargo, cabe resaltar: 

1. Acercar la investigación clínica y la epidemiológica con el fin de dilucidar si las 
diferencias en las observaciones hechas en poblaciones clínicas y población general están 
realmente relacionadas con diferencias en la población que solicita ayuda o en el 
entrenamiento con los instrumentos utilizados. 

2. Contar con mejores instrumentos para evaluar niños y eventos retrospectivos en los 
adultos, lo que permitirá llevar a cabo mejores estudios longitudinales, tener otros 
instrumentos que arrojen más información sobre la etiología y curso de los trastornos 
mentales, así como del papel que juegan la herencia y el medio ambiente. 

3. Estos estudios se verían reforzados si se investigara la unidad familiar, más que a 
individuos seleccionados aleatoria o propositivamente. 

4. Dar mayor atención a poblaciones de alto riesgo como son los indigentes sin hogar, 
los prisioneros y otros grupos, entre los cuales se encuentra un elevado nivel de 
patología. El estudio del curso de su enfermedad y su historia de tratamiento permitiría 
conocer las necesidades de atención y mantenimiento de personas que, pasados los 
episodios críticos, quedan con un elevado índice de secuelas que probablemente los 
incapacite para mantener una vida productiva. 

Tal es la tarea de la epidemiología en su aplicación al campo de los trastornos 
mentales. 
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IV. MÉTODOS AUXILIARES DE DIAGNÓSTICO. 
LA EVALUACIÓN CLÍNICA 


MA. DEL CARMEN LARA MUÑOZ 


EL TÉRMINO “clinimetria” y otros que describen avances en la investigación clínica se 
deben a A. R. Feinstein (8). En su glosario de neologismos (7), este autor menciona que 
la clinimetría “se refiere a la construcción de índices y escalas de evaluación para 
fenómenos clínicos”, lo que es aparente en la estructura etimológica de la palabra 
(clinimetría = medición clínica). 

Aunque este término puede ser considerado un neologismo, la actividad que denota ha 
sido llevada a cabo por los clínicos desde hace tiempo. El mismo Feinstein menciona: 
“como el burgués de Moliére, que descubrió asombrado que hablaba en prosa, los 
pacientes y los médicos no se dan cuenta que constantemente se comunican con índices 
clinimétricos” (8). 

La clinimetría hace referencia a la medición de fenómenos clínicos, por lo que la 
primera pregunta que surge es: ¿se pueden medir los eventos clínicos? 

Cuando se ingresa a la carrera de medicina es frecuente escuchar comentarios en torno 
a la dificultad que tienen algunos estudiantes con los números, situación que incluye a los 
psiquiatras. Cuando se habla de “medir” o de “cuantificar” se piensa en un proceso 
estrictamente relacionado con los números y, por lo tanto, deshumanizado. Sin embargo, 
aunque en diferentes niveles, cuando entrevistamos a un paciente y decidimos que tiene 
o no una enfermedad, estamos midiendo una condición. 

Medir es asignar un valor a objetos o eventos de acuerdo con ciertas reglas. Estos 
objetos o eventos se designan como “variables”. 

Una variable es una clase de datos, una propiedad observada o cualquier característica 
que nos interese medir u observar. En la clínica, los síntomas, los signos, los 
antecedentes de los enfermos son “variables”. 

Una escala es el conjunto de categorías que definen a una variable. Es frecuente que 
asociemos el término escala con diferencias en intensidad; así, no es difícil entender 
como una escala la clasificación de los episodios depresivos mayores en leves, 
moderados y severos. Es más difícil hacerlo con la clasificación de la esquizofrenia en 
paranoide, desorganizada, catatónica, indiferenciada o residual, pero también ésta 
constituye una escala. De acuerdo con esta definición, restringiremos el término “escala” 
y lo diferenciaremos de “indice” o “instrumento”. 

Una categoría es una de las diferentes formas de expresión que la variable puede 
adoptar. En los ejemplos mencionados, “leve” es una expresión de la variable 
“depresión”, “catatónica” es una categoría de “esquizofrenia”. 

Hay diferentes niveles en la expresión de las escalas, y es práctica común identificar a 
las variables de acuerdo con su escala de medición. 
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El nivel de medición más sencillo es el que implica mencionar la pertenencia de un 
sujeto a una categoría. Tal nivel de medición o de atributo (categórico o nominal) no 
establece relaciones jerárquicas entre las categorías. Las variables se describen con 
frecuencias relativas. Cuando se diagnostica a un enfermo, se le incluye en una categoría. 
Otro ejemplo de este tipo de medición es la religión; el sujeto puede ser católico, 
protestante o carecer de religión. La Clasificación Internacional de Enfermedades en su 
10* revisión (CIE-10) es una escala nominal o categórica y está constituida por un conjunto 
de “categorías diagnósticas”: un sujeto es esquizofrénico o tiene un episodio maniaco, o 
una depresión mayor o un cuadro demencial. La forma más sencilla de categorizar es 
determinar si una persona tiene, o no, una característica. Este nivel de medición se ha 
llamado dicotómico o existencial (existe o no la característica); el sujeto fuma o no fuma, 
tiene una depresión mayor o no la tiene, tiene un trastorno de personalidad o no lo 
presenta (7). 

El siguiente nivel de medición es el ordinal. En éste, las categorías tienen entre sí una 
relación jerárquica —en la escala, el atributo se posee con mayor o menor magnitud—, 
pero se desconoce la relación exacta que separa una categoría de la otra. Un ejemplo de 
esto es la apreciación que se hace acerca de la intensidad o gravedad de un síntoma o 
cuadro clínico cuando se expresa como leve, moderado o severo. Otro ejemplo es la 
clasificación del retraso mental en leve, moderado, grave y profundo. 

Finalmente, el nivel de medición más fino es el dimensional. En estas escalas la 
relación entre las categorías (o valores) es constante y se pueden realizar todas las 
operaciones aritméticas. Se llaman de razón cuando tienen cero absoluto; se llaman de 
intervalo cuando el cero no es absoluto, sino arbitrario (por ejemplo, la talla o la edad, ya 
que nadie puede tener cero de estatura ni cero de edad). Una escala dimensional es 
continua cuando puede tener valores fraccionarios, o discontinua o discreta si no los tiene 
(número de hijos o número de ojos). Este nivel de medición resulta atractivo desde el 
punto de vista estadístico; sin embargo, es evidente que en la clínica no se cumple uno de 
los supuestos fundamentales para considerar una medición como dimensional: la relación 
entre las categorías o puntuaciones no es constante. Aunque con frecuencia los índices 
clinimétricos son considerados dimensionales, no podemos asegurar que la diferencia en 
la intensidad de la depresión de un paciente que tiene 25 puntos en la escala de Hamilton 
y otro que tiene 20 puntos, sea exactamente igual a la que existe entre un paciente con 15 
puntos y otro con 10 puntos (aunque en ambos la diferencia sea de 5 puntos). 
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PSICOMETRÍA Y CLINIMETRÍA 


Cuando se definen las categorías con las que se identifica una variable estamos 
desarrollando una escala. El instrumento de medición es el conjunto de preguntas y 
observaciones que permitirán asignar un valor a un sujeto que lo ubica en una categoría 
de la escala. Estos instrumentos de medición deben poseer, como características 
esenciales, validez y confiabilidad. Validez significa que el instrumento mide lo que se 
quiere medir. Asumimos que una escala de depresión mide la depresión y que una escala 
de ansiedad mide ansiedad. La confiabilidad es la reproductibilidad de una medición; 
también se le ha designado como consistencia. 

Hay varios tipos de validez. La validez de contenido se establece por el consenso de 
los expertos. La escala para depresión de Hamilton tiene validez de contenido, ya que 
hay consenso acerca de que los síntomas evaluados corresponden a la variable 
“depresión”. 

La validez de criterio externo se establece al comparar una escala con un “estándar de 
oro” o “patrón incuestionable”. Los resultados de los estudios anatomopatológicos, de 
laboratorio, de gabinete, son los estándares de oro más empleados. Como en psiquiatría 
aún carecemos de criterios externos que puedan considerarse como “estándares de oro”, 
es frecuente que se considere que una confiabilidad adecuada es un criterio de validez. 
Los criterios que suelen emplearse para determinar la validez de una categoría 
diagnóstica en psiquiatría son: el curso, el desenlace, la respuesta al tratamiento, el patrón 
familiar y algunas mediciones biológicas (20). Otros métodos para establecer la validez de 
un diagnóstico son las técnicas estadísticas, como el análisis de estructura latente (6). 
Feinstein ha resumido algunas de las causas que retrasaron el desarrollo de la clinimetría 
(9). 

En el campo de la psiquiatría, como una especialidad clínica de la medicina, se han 
desarrollado escalas o índices clinimétricos. Sin embargo, ha surgido cierta confusión con 
la psicometría. 

Wright y Feinstein resumen las diferencias entre la psicometría y la clinimetría y los 
problemas de la psicometría cuando se aplica este enfoque a los fenómenos clínicos (22). 
La diferencia fundamental entre ambos métodos de medición radica en el modo en el que 
se seleccionan los reactivos que se van a incluir en el índice. La psicometría con 
frecuencia evalúa constructos teóricos; por ejemplo, se asume que las conductas o las 
opiniones que una persona emite en relación a “la enfermedad mental” corresponden a 
una característica subyacente que se denomina “actitud hacia la enfermedad mental”. Lo 
mismo sucede con otras características que se incluyen en las evaluaciones de la 
personalidad. A partir de una construcción teórica (o concepto) se identifican las 
características relacionadas y se desarrolla el índice o la escala. Es una construcción 
teórica: no hay forma de comprobar la “actitud hacia la enfermedad mental”. Este 
método de seleccionar reactivos para incluir en una escala ha sido llamado “selección 
analítica” (22). 

La clinimetría es un campo desarrollado empíricamente. En la actividad clínica, la 
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información se obtiene generalmente de la conversación con el enfermo y del examen 
físico. 

El paciente acudió con alguna molestia y el objetivo de la consulta es que ésta 
desaparezca, por lo que el médico hace un diagnóstico y prescribe un tratamiento. Si 
queremos desarrollar un instrumento que evalúe las molestias del enfermo, hay que 
disecar y definir cuidadosamente las quejas del mismo. Este proceso intuitivo es el que se 
emplea en clinimetría: síntomas, efectos secundarios de medicamentos, funcionamiento 
físico y calidad de vida. 

Además del método para el desarrollo de los instrumentos, hay otras diferencias entre 
clinimetría y psicometría: 

En psicometría se suelen emplear inventarios con gran cantidad de reactivos que 
posiblemente no incluyan el que sea el objetivo del tratamiento y por lo tanto el más 
importante de evaluar. 

En psicometría se enfatizan la validez (de construcción, convergente, etc.) y la 
consistencia (Cronbach, etc.); sin embargo, no se evalúa una característica esencial en la 
práctica clínica: la sensibilidad (8). 

Algunos instrumentos pueden tener excelentes indicadores de “validez” y 
“confiabilidad”; sin embargo, cuando éstos se utilizan en ámbitos clínicos resultan poco 
útiles. 

En psicometría rara vez se desarrollan instrumentos para evaluar cambios, usualmente 
se miden condiciones consideradas estables. Clínicamente resultan de mayor utilidad los 
índices de transición. 

Finalmente, rara vez se pregunta a los enfermos acerca de su estado de salud, su 
calidad de vida o la manera en que evalúan su condición actual. Por ello, aunque la 
“calidad de vida” pareciera ser un constructo teórico que debiera desarrollarse en el 
campo de la psicometría, se ha desarrollado dentro de la clínica. 

Como sucede con otros modelos, el empleo del modelo psicométrico en la clínica no 
siempre da buenos resultados. 
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“SENSIBILIDAD” DE LOS ÍNDICES CLINIMÉTRICOS 


Como ya se mencionó, los instrumentos de medición en la clinimetría se desarrollan de 
manera intuitiva. Habitualmente, los clínicos saben que cuando tratan a un enfermo 
esperan su “mejoría”. Sin embargo, cuando intentan explicar en qué consiste esta 
mejoría llegan a tener dificultades. 

Para la construcción de los índices psicométricos existe toda una teoría con principios, 
fórmulas y cálculos matemáticos que permiten determinar la consistencia (confiabilidad, 
reproductibilidad) y la validez (exactitud) de los mismos; en la investigación clínica no se 
han especificado suficientemente los principios para el desarrollo y la evaluación de la 
sensibilidad de los instrumentos de medición. 

Feinstein define la sensibilidad como “el sentido común ilustrado”, que es una mezcla 
de sentido común más un conocimiento razonable de clínica y de patofisiología (8). La 
sensibilidad en clinimetría se refiere a las siguientes características: 

1) Cualquier instrumento de medición debe tener un propósito y una justificación. Al 
definirse la función clínica, se debe describir el estado de un enfermo, indicar si se ha 
presentado un cambio en este estado, estimar un pronóstico y ser una guía en el 
tratamiento. Un instrumento debe tener una aplicación evidente. Por ejemplo, una escala 
que requiera para su calificación del resultado de una prueba que no se realiza 
rutinariamente, no puede emplearse en la práctica clínica cotidiana, y probablemente sólo 
sea útil en actividades de investigación. 

2) El formato del índice debe comprenderse fácilmente. Las características que hacen 
comprensible un índice son: la simplicidad, la inclusión de un número limitado de 
variables y de categorías en las variables, la reproductibilidad (si hay instrucciones 
precisas sobre la forma en la que opera el índice) y, por último, si son adecuadas las 
expresiones finales de la escala. El número de variables de las escalas que se emplean 
con mayor frecuencia en psiquiatría es limitado y las opciones de respuesta fluctúan 
alrededor de cuatro. 

3) La “validez de apariencia” puede determinarse con sentido común. Debe tenerse en 
cuenta que la información se busca en una interacción personal, y debe aclararse que lo 
que se buscan son los atributos de la persona y no sus creencias. Es necesario estar 
seguros de la adecuada colaboración de la persona a la que se aplica el índice. No es raro 
que cuando se utilizan instrumentos diseñados para autoaplicarse nos enfrentemos al 
problema de que los sujetos tienen dificultades para la lectura o la comprensión del 
material escrito. Otro aspecto importante, al que nos referiremos con más detalle en el 
siguiente apartado, es la selección de la evidencia básica y la coherencia de los 
componentes incluidos en el índice. 

4) La “validez de contenido” es una evaluación cualitativa de qué tan apropiada es, o 
no, la selección y agregación de variables en un índice. Para que éste pueda considerarse 
válido se incluyen las variables importantes, se omiten las que no son pertinentes, se 
ponderan las variables, etcétera. 

Nos extenderemos un poco en lo que se refiere a la selección de las variables que se 
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incluyen en los índices de evaluación clínica. Por lo común, se tienden a sustituir 
variables que son relevantes clínicamente, pero consideradas “blandas”, por variables 
“duras”. Sin embargo, ya Feinstein se ha referido a la “falacia” de los datos duros (8). 
Las supuestas características de éstos —objetividad, preservabilidad, dimensionalidad— 
no siempre están presentes. No es raro que una placa radiográfica —¿dato duro?— sea 
interpretada de forma diferente, o que el resultado de un estudio de laboratorio no sea 
corroborado. La consistencia o reproductibilidad es lo que hace que una medición sea 
“dura”. 

Los datos duros son mediciones objetivas, preferiblemente hechas por una máquina, 
que se expresan en escalas dimensionales, como longitud, peso, volumen o tiempo. 
También son datos duros los acontecimientos inequívocos, como el nacimiento o la 
muerte. Además de ser confiables, estos datos duros tienen la ventaja de que pueden ser 
tratados matemáticamente. Sin embargo, tienen una desventaja importante: con 
frecuencia son tangenciales al objetivo deseado. Por ejemplo, si en un estudio sobre la 
ansiedad sustituimos la experiencia subjetiva por la respuesta galvánica de la piel o el 
diámetro de la pupila, probablemente podamos realizar elegantes cálculos estadísticos; sin 
embargo, habremos perdido la información más relevante para la práctica clínica. No hay 
que olvidar que, con frecuencia, lo que lleva al paciente a la consulta es la manifestación 
subjetiva de la enfermedad. Hemos visto pacientes con signos evidentes de enfermedad 
—tumores, hemorragias transvaginales intensas— y que no acudieron a consulta sino 
cuando presentaron un síntoma: el dolor. En el caso de la psiquiatría, lo que lleva 
usualmente al paciente a consulta es un síntoma, como la ansiedad o la depresión, u otras 
personas preocupadas por su conducta. 

La necesidad de probar la utilidad de las intervenciones, principalmente 
farmacológicas, que intentaban modificar condiciones como la ansiedad, el dolor, la 
depresión, el insomnio, ha propiciado el uso de los datos tradicionalmente considerados 
“blandos”. 

3) Finalmente, una característica imprescindible que deben poseer los índices en 
clinimetría es la facilidad para su empleo; es obvio que si un índice consume gran 
cantidad de tiempo en su aplicación o calificación o si solamente puede ser aplicado por 
investigadores con una preparación excesivamente especializada, la posibilidad de empleo 
será muy limitada. 
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LA MEDICIÓN EN PSIQUIATRÍA 


Hasta hace poco tiempo el acuerdo en cuanto al diagnóstico de los trastornos mentales 
era pobre. Esto no es raro, dada la diversidad de clasificaciones de las enfermedades 
mentales. Algunas fuentes de variabilidad en el diagnóstico psiquiátrico son las siguientes: 

1. La falta de criterios diagnósticos compartidos por la mayoría de los psiquiatras: 
variabilidad en el sistema de diagnóstico empleado. 

2. Criterios no definidos de manera objetiva: falta de una definición operacional de los 
criterios. 

3. Las características propias de los psiquiatras: estilos de entrevistar, no preguntan lo 
mismo, desconocimiento de los sistemas de clasificación en psiquiatría. 

Estas condiciones dan como resultado una gran variabilidad tanto en la información 
obtenida como en su interpretación. 

En los últimos años, la aparición de sistemas de clasificación de uso amplio, como la 
CIE-10 0 el DSM-III y las modificaciones subsecuentes, DSM III-R y DSM Iv, han estimulado 
el desarrollo de formas de medición clínica, con métodos diferentes a los empleados por 
la psicometría. 

Clasificaremos en dos grandes grupos los métodos de evaluación que se emplean en 
psiquiatría. El primer grupo, al que abordaremos muy brevemente, corresponde al nivel 
de medición categórico, es decir, al diagnóstico psiquiátrico. A continuación, 
mencionaremos algunos de los instrumentos con mediciones de nivel ordinal y que 
corresponden propiamente a las escalas o índices clínicos. 


Mediciones categóricas. El diagnóstico psiquiátrico 


Diagnosticar es asignar a un paciente a una “categoría diagnóstica”. El nivel de medición 
es entonces categórico o nominal. 

Actualmente, los sistemas diagnósticos más empleados en psiquiatría son la 
Clasificación Internacional de Enfermedades, 10*. revisión, y el Manual Diagnóstico y 
Estadístico de los Trastornos Mentales, cuarta edición. En estos sistemas, cada categoría 
es definida por criterios diagnósticos específicos; por ejemplo, las “reglas” que ubican al 
paciente en la categoría de “esquizofrenia” están claramente definidas. 

Para disminuir la variabilidad en la recolección de la información se desarrollaron las 
entrevistas estructuradas. En éstas, las reglas que ubican al paciente en una categoría 
diagnóstica se siguen de manera fija. Con estos instrumentos se elimina la variabilidad en 
la información que tendrá el psiquiatra para hacer su diagnóstico. 

Las entrevistas estructuradas que se recomiendan son las que permiten diagnósticos de 
los sistemas más empleados. Los diagnósticos de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades pueden hacerse con el PSE-10 (Present State Examination) y el SCAN 
(Schedules for Clinical Assessment in Neuropsychiatry). En nuestro país hay experiencia 
con la primera versión (PSE), habiéndose descrito como un instrumento con validez 
concurrente, de construcción y “descriptiva” (5). 
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La entrevista estructurada para el sistema diagnóstico de la Asociación Psiquiátrica 
Americana (DSM III, DSM III-R) es el SCID (Structured Clinical Interview for DSM III, III-R). 
Esta entrevista fue empleada en el estudio de las crisis de angustia que se llevó a cabo en 
el Instituto Mexicano de Psiquiatría. Tanto el SCAN como el SCID son entrevistas que 
requieren entrenamiento en psiquiatría clínica. 

La Entrevista para el Diagnóstico (Diagnostic Interview Schedule, DIS) puede ser 
aplicada por entrevistadores sin entrenamiento formal en psiquiatría. 

La entrevista psiquiátrica estandarizada de Goldberg se emplea en estudios de 
diagnóstico en comunidades. Incluye las categorías de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades (versión 8). En nuestro país se empleó para comparar criterios 
diagnósticos: DSM III, Catego e ICD-8 (5). 

Otras entrevistas estructuradas son el Schedule for Affective Disorders and 
Schizophrenia (SADS) y la Composite Interview Diagnostic (CIDI). Esta última permite 
realizar diagnósticos de la CIE. 

También se han desarrollado entrevistas para el diagnóstico psiquiátrico de los niños. 


Mediciones ordinales 


En este grupo se incluyen índices que pueden tener dos objetivos: identificar a un 
paciente en una categoría o medir un determinado atributo o características. 

Los instrumentos de evaluación pueden clasificarse desde diferentes puntos de vista, 
dependiendo de las variables que miden la forma de aplicación y el tipo de respuesta. 

Dependiendo de la variable que evalúan pueden clasificarse en tres grandes grupos: 
escalas globales, escalas de síntomas y escalas de estado de salud o calidad de vida. 

De acuerdo con su forma de aplicación, los instrumentos de evaluación pueden ser 
autoaplicables, como la escala de depresión de Zung, o calificados por un observador, 
como la escala de depresión de Hamilton. 

De acuerdo con el tipo de respuesta, pueden ser escalas análogas visuales o escalas 
tipo Likert. Es importante señalar que las puntuaciones obtenidas con los índices clínicos 
son valores ordenados y no son verdaderos valores numéricos que puedan considerarse 
dimensionales. La distribución de estos índices no es siempre normal, por lo que no 
pueden emplearse técnicas de estadística inferencial que asuman una distribución normal. 

Hemos agrupado a las escalas de acuerdo al fenómeno que evalúan. Mencionaremos 
algunas de las que se usan con mayor frecuencia en la práctica clínica. Describiremos 
con más detalles aquellas que se han empleado en nuestro país. 


Índices globales 
Con la “Impresión Clínica Global” se hace una evaluación rápida del estado general del 


paciente. 
La Escala de Evaluación Global del Funcionamiento (Global Assessment of 
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Functioning Scale) evalúa el funcionamiento psicológico, social y ocupacional en un 
continuo del 1% al 100%. En la categoría de cero a 10 se incluye a enfermos con peligro 
persistente de dañarse a sí mismos o a los demás. En la categoría de 100 se ubica a los 
sujetos con un funcionamiento superior en una amplia gama de actividades, sin síntomas, 
etc. Esta escala se incluye en las últimas versiones del Manual Diagnóstico y Estadístico 
de las Enfermedades Mentales de la Asociación Psiquiátrica Americana. 


Índices de psicopatología general 


Los más conocidos son el Cuestionario General de Salud (GHQ) y el SCL-90 (Symptom 
Check List). 

El Cuestionario General de Salud de Goldberg es un instrumento autoaplicable 
empleado para detectar a pacientes con alteraciones mentales y que ameritan tratamiento. 
Permite valorar la intensidad de psicopatología en el momento en que es aplicado. Consta 
de 60 reactivos. 

En México se han realizado estudios para determinar la validez y la confiabilidad de 
este cuestionario, comparándolo con la Entrevista Psiquiátrica Estandarizada. En sujetos 
que asistían a consulta de primer nivel de atención, en centros de salud, se encontró una 
sensibilidad de 78.7%, una especificidad de 77.1% y una validez predictiva positiva de 
78% con un punto de corte de 8/9 (19). 

La sensibilidad y especificidad de una versión breve fueron similares a las de la versión 
original (15). 

Las áreas que evalúa el cuestionario son síntomas somáticos: anergia, cefalea, 
sensación de estar enfermo; trastornos del sueño: insomnio, pesadillas; inadecuación 
social: autopercepción, sentimientos de autodevaluación, relaciones interpersonales; 
ansiedad: temores irracionales hacia el medio, preocupaciones e inseguridad, así como 
depresión e ideas suicidas. 


Índices de síntomas psicóticos 


La Escala Breve de Apreciación Psiquiátrica (Brief Psychiatric Rating Scale) es un 
instrumento que evalúa varios síntomas de los trastornos mentales, principalmente 
síntomas psicóticos (18). Consta de 18 apartados que miden psicopatología general, 
como agitación, ansiedad, depresión; síntomas psicóticos positivos, como alucinaciones e 
ideas delirantes (hipocondriacas, de persecución, de grandeza); síntomas negativos, como 
aislamiento emocional y retardo psicomotor, y alteraciones del comportamiento, como la 
conducta catatónica y los movimientos estereotipados. Algunos informes (11) mencionan 
al menos cuatro factores en la escala: general, síntomas positivos, síntomas afectivos y 
conductuales. En su versión original, los reactivos se califican en siete grados de 
severidad que van desde 1, ausente, hasta 7, extremadamente severo, aunque no cuenta 
con criterios operacionales para la definición de síntomas y grados de severidad. Bech y 
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colaboradores (3) propusieron una segunda versión con cinco grados de severidad, la 
cual supera las deficiencias de la anterior, ya que cuenta con un manual para su 
aplicación que incluye la definición, clara y concisa, de cada síntoma evaluado y de sus 
respectivos grados de severidad. De la primera escala existen varias versiones traducidas 
al español; en México, hasta donde sabemos, no hay estudios de reproductibilidad. Con 
respecto a la segunda, estudios preliminares realizados en el Instituto Mexicano de 
Psiquiatría por Ortega-Soto y colaboradores (datos no publicados) indican que tiene una 
reproductibilidad satisfactoria cuando es aplicada por psiquiatras entrenados, siendo de 
0.77 el coeficiente de correlación intraclase. 

La Escala de Síndromes Positivo y Negativo de la Esquizofrenia (PANSS por sus siglas 
en inglés) (10) es una de las varias escalas que han surgido recientemente para evaluar 
con mayor precisión los síntomas de la esquizofrenia. Como lo indica su nombre, evalúa 
tanto los síntomas positivos —ideas de persecución y de grandeza, delirios, alucinaciones 
y desorganización conceptual— como los negativos —distancia emocional, pensamiento 
estereotipado, dificultad para la conversación fluida, afecto aplanado y empatia—. 
Además, tiene una escala de psicopatología general que incluye desde la preocupación 
somática hasta la conciencia de enfermedad, con un total de 16 apartados. Cada apartado 
es calificado con grados de severidad que van del 1, ausente, al 7, extremadamente 
severo. Como muchos de los instrumentos elaborados recientemente, incluye un manual 
de aplicación que contiene preguntas sugeridas para explorar cada síntoma y una 
definición operativa de los síntomas y sus respectivos grados de severidad. Todos los 
apartados del BPRS están contenidos en el PANSS, por lo que al aplicarse éste pueden 
obtenerse las calificaciones de ambos instrumentos. 

Otra ventaja de este índice es que permite clasificar al enfermo en una de tres 
categorías: síndrome predominantemente positivo, síndrome predominantemente 
negativo y síndrome mixto. 

Existen otras escalas, como la publicada por Andreasen y colaboradores, que evalúan 
síntomas negativos (1). 


Índices de depresión 


Estos índices están formados por un grupo de variables clínicas operacionalmente 
definidas, con una escala de calificación también especificada, cuya suma indica la 
intensidad de los trastornos afectivos. 

Pueden ser calificadas por el observador, como la Escala de Hamilton, o pueden ser 
escalas autoaplicables, como el inventario de depresión de Beck y la escala de Zung. 

En nuestro país se han utilizado las escalas de Hamilton, el inventario de depresión de 
Beck, la escala de Zung y la escala de Carroll. 

La escala de Hamilton, como ya se mencionó, es calificada por el observador y 
requiere entrenamiento en psiquiatría clínica. Es la más empleada en los ensayos clínicos. 

La escala de Carroll es un instrumento autoaplicable que se diseñó de acuerdo con el 
modelo de la escala de depresión de Hamilton. Con 52 reactivos, evalúa los mismos 
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síntomas que la versión de 17 reactivos de Hamilton. La correlación entre ambos 
instrumentos es de 0.77 en la versión en español, y de 0.80 en la versión original. La 
confiabilidad prueba-contraprueba fue de 0.72, y la consistencia interna de 0.85 (alfa de 
Cronbach) (4). 

El inventario de depresión de Beck es un instrumento autoaplicable de 21 reactivos 
que identifican síntomas de depresión; 14 reactivos se refieren a síntomas afectivo- 
cognoscitivos y siete a síntomas vegetativos y somáticos. En pacientes psiquiátricos, la 
validez y confiabilidad resultan adecuadas. 

De los instrumentos para evaluar depresión, el de Beck y el de Zung son los que tienen 
menos reactivos para síntomas somáticos, por lo que pueden emplearse para evaluar 
enfermos no psiquiátricos. Hay en nuestro país experiencia con una versión en español 
de esta escala aplicada a pacientes con cardiopatías. El análisis de las “características del 
receptor” indicó que el mejor punto de corte era de 14 puntos, lo que determinaba una 
sensibilidad y especificidad de 86%. La confiabilidad prueba-contraprueba fue de 0.77 
(coeficiente de correlación intraclase) (21). 

Aunque desde hace tiempo ha llamado la atención la aparición de síntomas depresivos 
en los esquizofrénicos, se carecía de un instrumento diseñado especialmente para evaluar 
esta condición. Recientemente se ha propuesto una escala que intenta evitar la confusión 
entre síntomas negativos, síntomas extrapiramidales y síntomas afectivos. Comprende 
nueve apartados, ocho de los cuales se refieren a la evaluación de los síntomas a partir de 
la evaluación del contenido verbal de la entrevista; el noveno se refiere a la observación 
del clínico. La traducción al español (17) se comporta en la forma esperada, muestra una 
correlación pobre con la subescala de síntomas negativos del PANSS y con la subescala de 
parkinsonismo de DiMascio, pero una correlación alta con el inventario de depresión de 
Beck y la escala para depresión de Hamilton. 


Índices de ansiedad 


Aunque hay muchos instrumentos para la evaluación de la ansiedad, el de Hamilton es 
uno de los empleados con mayor frecuencia en la clínica. Es calificado por el psiquiatra 
durante la entrevista al paciente. Tiene 14 reactivos que evalúan diferentes síntomas de la 
ansiedad, con una intensidad de O a 4. La reproductibilidad, es decir, la confiabilidad 
interobservador, de la versión en español, en nuestro medio, ha sido documentada. El 
acuerdo mayor, hasta 97%, se alcanza en los reactivos que se definen más 
objetivamente, como el insomnio y los síntomas somáticos. Los acuerdos elevados se 
obtienen en enfermos con las mayores calificaciones totales (12). 

Una forma de evaluar la validez de constructo de una escala es estableciendo 
diferencias entre grupos que se supone son diferentes. La escala de ansiedad de Hamilton 
diferencia entre ansiedad generalizada y crisis de angustia, lo que es un indicador de su 
validez de construcción. Su consistencia interna es notablemente mayor en los enfermos 
con crisis de angustia, en quienes el coeficiente de confiabilidad es de 0.84, que en 
aquellos con ansiedad generalizada, cuyo coeficiente de confiabilidad es de 0.18 (13). 
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Deterioro cognitivo 


El examen cognitivo breve (Mini-mental State Examination) identifica alteraciones 
cognitivas. Es breve y fácil de usar. Consta de 11 preguntas y se aplica en un lapso de 5 a 
10 minutos. Evalúa orientación: tiempo, lugar y espacio; memoria a corto plazo, 
concentración, lenguaje y escritura, ejecución. La puntuación máxima posible es de 30 
puntos. En los informes originales, una puntuación por debajo de 23 puntos sugería una 
alteración de la función cognitiva. En la versión que se ha empleado en nuestro país se ha 
obtenido un índice de confiabilidad prueba-contraprueba de 0.90. El análisis de 
“características del receptor”, comparando este instrumento con una entrevista 
semiestructurada para delírium, estableció que el mejor punto de corte era de 16 puntos, 
con una sensibilidad de 86% y una especificidad de 95% en una población de enfermos 
psiquiátricos (2). 


Índices de movimientos anormales 


En los últimos años se ha incrementado el interés por la evaluación de los efectos 
secundarios de los neurolépticos, en especial de los movimientos anormales. 

Los instrumentos que se han empleado con más frecuencia son el de Simpson-Angus y 
el de DiMascio. El primero evalúa el síndrome parkinsónico, y el segundo el síndrome 
parkinsónico, la acatisia y la distonía. 

En nuestro país se desarrolló una versión modificada del inventario de Simpson- 
Angus, al que se le agregaron reactivos con el fin de evaluar la aquinesia y la acatisia. La 
correlación entre este instrumento y el de DiMascio fue de 0.6. La reproductibilidad 
interobservador evaluada mediante el coeficiente de correlación intraclase fue de 0.5 a 
0.79 para el índice de DiMascio, y de 0.24 a 0.86 para el de Simpson-Angus. Se obtuvo 
evidencia de la validez del índice de DiMascio, ya que se observaron diferencias en las 
puntuaciones de pacientes tratados con haloperidol y aquellos tratados con 
carbamazepina (16). 


Índices de la calidad de vida 


La medición de la calidad de vida se ha convertido en un reto para los clínicos 
interesados en tomar la perspectiva de los pacientes. 

La medición de esta variable se ha enfatizado en el terreno de las enfermedades 
crónicas, por su obvio impacto en la vida del paciente. También se ha propuesto incluirla 
en la evaluación de tratamientos empleados no tanto en la curación sino en el control de 
las enfermedades, que además generan importantes efectos colaterales. En este caso se 
encuentran, por ejemplo, los antihipertensivos, los medicamentos antineoplásicos y, por 
supuesto, los psicofármacos. 

Para una revisión extensa de la conceptualización y la medición de la calidad de vida, 
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véase el artículo de la referencia (14). 
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V. NEUROPSICOLOGÍA EN PSIQUIATRÍA 


GABRIELA GALINDO Y VILLA M. 


EN LOS últimos años, la neuropsicología se incorpora con rapidez a la investigación de los 
trastornos psiquiátricos enfrentando retos metodológicos importantes, puesto que su 
objeto de estudio cambia de la evaluación y rehabilitación de pacientes “con daño 
cerebral o padecimientos neurológicos” al estudio del “paciente psiquiátrico”. Sin 
embargo, estos retos no sólo han surgido al intentar vincular esta ciencia con la 
psiquiatría, sino también a partir de la evolución misma de las neurociencias en general. 

La neuropsicología emerge en un contexto clínico, primordialmente neurológico, en el 
cual la detección y localización de daño cerebral constituía una tarea diagnóstica 
compleja; pero dados los avances tecnológicos en materia de diagnóstico, la 
neuropsicología, además de enriquecerse a la luz de las aportaciones que estas técnicas 
brindan, se ha visto en la necesidad de modificar su intervención, tanto en materia clínica 
como en el área de la investigación. 

Por otra parte, la evolución de los conceptos derivados de la psicología cognitiva y la 
necesidad de implementar técnicas de diagnóstico y de rehabilitación que mantengan 
relación estrecha con la realidad cotidiana del paciente, han dado lugar a la aplicación de 
los principios del estudio de la relación cerebro-conducta a la clínica, tomando en 
consideración los múltiples factores del contexto particular de cada individuo. 

Inicialmente, la neuropsicología se define como “la ciencia que estudia las relaciones 
de la conducta con el cerebro, partiendo tanto del conocimiento de las estructuras y 
funciones de éste como del análisis de la conducta”, por lo que se le ha considerado, 
desde siempre, “una ciencia interdisciplinaria”. En el terreno práctico, la neuropsicología 
se ha ocupado de aplicar a los problemas clínicos, los principios del estudio de la relación 
que mantiene el funcionamiento cerebral con el comportamiento. 

Sin embargo, al estudiar el cambio y la evolución de la neuropsicología, se advierte 
que incluso la definición misma de esta ciencia ha sufrido modificaciones importantes que 
dan lugar al desarrollo de distintas estrategias de estudio que, a su vez, definen una 
metodología particular. De acuerdo con la descripción de Tupper y Cicerone (54), en el 
desarrollo histórico de esta disciplina se distinguen tres periodos. El primero, llamado 
“neuropsicología estática”, es la etapa en la cual la investigación se centra en establecer la 
relación existente entre la ejecución de un individuo en determinadas pruebas psicológicas 
y la existencia de una lesión cerebral. 

Desde 1945 hasta 1960, los neuropsicólogos estudiaron las repercusiones de la lesión 
cerebral sobre la conducta, incluyendo variables como la localización y extensión de la 
disfunción cerebral; ésta era su actividad principal. 

Entre 1950 y 1960 se fueron empleando cada vez con mayor frecuencia 
procedimientos para evaluar el comportamiento de pacientes neurológicos, tanto en la 
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investigación como en el ámbito clínico. Estos instrumentos proporcionaron las 
herramientas necesarias para realizar el análisis conductual como parte de esta disciplina. 
Al mismo tiempo, el proceso de evaluación de los pacientes dio origen al surgimiento de 
diversos conceptos acerca de la organización funcional del cerebro, creando el cuerpo de 
conocimiento que integra la base de la neuropsicología humana. Kolb y Wishaw (31) la 
definen como el estudio de la relación entre el funcionamiento cerebral y el 
comportamiento, en el que participan otras disciplinas, entre las que destacan la 
anatomía, la biología, la etología, la farmacología y la psicofisiología, entre otras, 
enfocándose en el desarrollo de una ciencia del comportamiento humano basada en el 
funcionamiento del cerebro humano. 

En este momento de la historia se sitúa el trabajo del neuropsicólogo soviético A. R. 
Luria (33), quien a partir de los estudios de Vygotsky (55), entre otros, concibe la 
conducta como reflejo del trabajo del cerebro como un todo, mientras que al mismo 
tiempo cada área dentro de éste desempeña un papel específico en cada respuesta. 

La teoría de Luria constituye uno de los pilares más importantes de la neuropsicología 
contemporánea, en la que destacan otros autores que, como Luria, mantienen una 
postura intermedia entre las teorías localizacionistas y antilocalizacionistas del siglo 
pasado y principios del presente. 

Autores como Ponsford (42) continúan con el estudio de la evolución de esta ciencia, 
llamando la atención de los neuropsicólogos hacia un cambio de orientación en su 
actividad profesional. Esta autora señala que si bien la neuropsicología emerge en un 
contexto clínico en el cual la detección y localización de un área de disfunción cerebral 
constituía la tarea primordial del neuropsicólogo, los avances tecnológicos en materia de 
diagnóstico de los últimos 15 años obligan, en el presente, a cambiar de orientación en el 
proceso de evaluación clínica del paciente. Como respuesta a estos avances, el papel del 
neuropsicólogo clínico ha cambiado: de la detección del daño cerebral hacia la 
descripción de cómo una lesión o disfunción cerebral afecta al paciente en el sentido 
cognoscitivo, conductual y emocional de su ambiente cotidiano, con el propósito de 
rehabilitarlo. 

Incagnoli (27) sostiene, al igual que Ponsford, que dadas las innovaciones tecnológicas 
el papel del neuropsicólogo clínico debe cambiar, aún cuando afirma que la tarea de 
evaluación continúa siendo una de las actividades principales en el proceso de 
diferenciación diagnóstica. Asimismo, el papel del neuropsicólogo clínico se está 
ampliando fuera del ámbito neurológico estricto al estudiar los efectos que los 
padecimientos psiquiátricos o médicos (cardiovasculares, pulmonares y renales, entre 
otros) pueden tener sobre el funcionamiento nervioso superior. 

Como extensión natural del proceso de cambio, el neuropsicólogo clínico desempeña 
ahora un papel importante en el tratamiento de los pacientes. La evaluación 
neuropsicológica ha empezado a ser vista como la base a partir de la cual se estructura el 
proceso de rehabilitación. Este proceso de intervención en el presente es un terreno vasto 
con límites inciertos, que se ha venido desarrollando durante los últimos años. Su 
estructura teórica se deriva de varias disciplinas tanto fuera como dentro de las fronteras 
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de la psicología, la psicometría, la anatomía, la fisiología, la psicología cognoscitiva, las 
teorías del aprendizaje y la filosofía, por nombrar sólo algunas. Por definición, la 
rehabilitación neuropsicológica agrupa una serie de técnicas que modifican condiciones 
cognoscitivas y conductuales con el propósito de facilitar la adaptación óptima de un 
paciente. 

Entre los elementos que caracterizan a la neuropsicología contemporánea, sobresale el 
declive progresivo de los enfoques anatómicos clásicos y la correlativa emergencia de 
trabajos cada vez más estrechamente relacionados con los enfoques y estilos de 
razonamiento propios de la psicología cognoscitiva. La neuropsicología y la psicología 
cognoscitiva están llamadas a colaborar muy de cerca, ya que ni la primera podría 
avanzar sin lograr una comprensión de los procesos superiores asegurados por el 
funcionamiento cerebral, ni la psicología cognoscitiva podría entender de forma correcta 
los procesos que estudia sin conocer el órgano del que dependen. De la misma manera, 
otros autores afirman que los dos campos de estudio que están más íntimamente 
vinculados a la neuropsicología son la neuropsicología humana y la psicología humana 
cognoscitivista. Ambas, en la actualidad, están experimentando un rápido proceso de 
desarrollo. 

Así, nos adentramos en el periodo de la “neuropsicología cognoscitiva”, que abarca 
desde finales de la década de 1960 y principios de la de 1970, y que continúa en el 
presente, cuando los modelos neuropsicológicos empiezan a cambiar gracias a la 
influencia de la psicología cognoscitiva, misma que busca analizar y comprender la 
naturaleza de los procesos psicológicos. La aplicación de este tipo de pensamiento en 
neuropsicología conduce al análisis de diversos paradigmas de medición a fin de entender 
las alteraciones cognoscitivas subyacentes a los trastornos observados en los pacientes 
con daño cerebral (54). 

La neuropsicología cognoscitiva es, entonces, una ciencia interdisciplinaria en esencia 
que, al unir a la neurología con la psicología cognoscitivista, busca comprender la 
organización cerebral de las habilidades y destrezas cognoscitivas. Por función 
cognoscitiva se entiende la habilidad para utilizar e integrar capacidades básicas, como la 
percepción, el lenguaje, las acciones, la memoria y el pensamiento (16). 

La neuropsicología cognoscitiva es la convergencia entre la psicología cognoscitiva, 
definida como el estudio de aquellos procesos mentales que subyacen o hacen posible la 
habilidad cotidiana del individuo para enfrentar las demandas del entorno a través de la 
solución de problemas, y la neuropsicología, entendida como el estudio de la forma en la 
que diversas estructuras cerebrales particulares median el comportamiento. El objetivo 
fundamental del neuropsicólogo cognoscitivista consiste en estudiar cómo funciona la 
mente humana, y para ello se vale del estudio de casos y de diversos métodos de 
observación, entre los que destacan la disociación, doble disociación y la asociación, en la 
búsqueda de los componentes de los sistemas de procesamiento de la información 
involucrados en la realización de tareas complejas (16). 

Al analizar los procesos implicados en diversas habilidades cognoscitivas, Weiskrantz 
(56) afirma que éstas se encuentran disociadas cuando no tienen en común algún 
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proceso; que están doblemente disociadas cuando, al comparar la ejecución de un 
paciente con la de otro, se encuentra el patrón inverso de desempeño. La asociación, por 
el contrario, se refiere a la relación que pueda existir entre los procesos y las distintas 
habilidades. 

En torno al estudio de casos, se argumenta que muchas publicaciones en 
neuropsicología se orientan hacia la presentación de resultados, expresados a través de 
medidas estadísticas que oscurecen la información. Al estudiar pequeños grupos se busca 
determinar, cuidadosamente, los componentes de procesamiento de información 
involucrados en tareas complejas, lo que requiere de un análisis cualitativo, más que 
cuantitativo, y mucho menos estadístico (16). 

La investigación psicológica del funcionamiento cognoscitivo ha enfatizado cada vez 
más el análisis de los subcomponentes de las habilidades cognoscitivas complejas. Dentro 
de ese enfoque se define al procesamiento de la información como la forma en la que la 
estimulación es seleccionada, transformada y traducida, para alcanzar un determinado 
punto final. El sistema de procesamiento humano se conceptualiza en forma análoga a 
una computadora con gran número de subsistemas especializados, que pueden agruparse 
de la siguiente manera: a) el encargado del análisis de las propiedades físicas de la señal 
de entrada; b) el que realiza la categorización de la señal en percepción; c) el sistema que 
extrae el significado, y d) el que elabora la respuesta (16). 

Por otra parte, al concepto de procesamiento de información se agrega la hipótesis de 
la modularidad, que sostiene que la actividad mental se hace posible gracias al 
funcionamiento orquestado de múltiples procesadores cognoscitivos o módulos, que se 
ajustan dentro de su propia forma de procesamiento, independientemente de la actividad 
de otros módulos que no sean aquellos con los que se establece comunicación directa. 
Los sistemas complejos, como el cerebro y la mente, evolucionan hacia una organización 
modular a lo largo del desarrollo, y esta organización permite detectar y corregir errores, 
así como mejorar el sistema en sí mismo. De esta manera, se asume que la organización 
modular de la mente y el cerebro permiten desarrollar nuevos componentes cognoscitivos 
y relacionarlos con los antiguos para crear nuevas habilidades (16). 

Finalmente, la neuropsicología cognoscitiva se vale de la estrategia de los diagramas 
para representar la organización modular al ilustrar los modelos de procesamiento de 
información que, a su vez, describen las posibles operaciones internas o procesos 
asociados o disociados en las diferentes habilidades cognoscitivas (16). 

Sin embargo, más recientemente en la historia de la neuropsicología, clínicos e 
investigadores han dirigido su atención hacia una gran variedad de factores externos o 
contextuales que afectan el funcionamiento del individuo, en especial del paciente 
neurológico y/o psiquiátrico. La conducta de todos los días está determinada por la 
compleja interacción entre variables medioambientales y del organismo. La 
neuropsicología, hasta hace unos cuantos años, se había centrado en el estudio de las 
variables del organismo al intentar entender la conducta del individuo (54). Pero hoy día 
el funcionamiento cerebral se analiza como una variable dependiente o mediatizada por el 
entorno, no como una independiente, como se hacía en el pasado. De esta manera, se 
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desarrolla una nueva escuela que considera la imperiosa necesidad de tomar en cuenta las 
variables ambientales, tanto para la elaboración de técnicas de evaluación como para la 
implementación de las estrategias de rehabilitación. El foco de estudio de la 
neuropsicología se centra en el análisis de la relación entre el conocimiento 
neuropsicológico y las tareas del quehacer cotidiano, que conduce al individuo hacia la 
adaptación o desadaptación de su ambiente (54). 

El tercer periodo en la historia de la neuropsicología se inicia a partir de la década de 
1980 y se le conoce como “neuropsicología dinámica”. Este enfoque sostiene que la 
relación cerebro-conducta debe ser entendida en términos de su interfase dinámica, no 
como dimensiones separadas casualmente y relacionadas de manera estática. La 
neuropsicología dinámica intenta estudiar y comprender la interacción entre factores 
neurológicos y psicológicos y procesos cognoscitivos, considerando también el desarrollo 
del cerebro y el proceso de evolución del individuo en torno al aprendizaje. El resultado 
final de este enfoque aún no se ha determinado, pero desde éste se espera obtener un 
mayor entendimiento de la actividad interna del sistema nervioso y de su funcionamiento 
durante el desarrollo, así como identificar las interacciones históricas a lo largo de la vida 
del ser humano (54). 

El estudio de la interacción que el individuo sostiene con su medio ambiente ha 
despertado la necesidad de realizar estudios de validez ecológica dentro de la 
neuropsicología. La noción de validez ecológica fue introducida en la psicología desde 
hace ya 30 años por Egon Brunswik (citado por Tupper, 54), quien llamaba la atención 
de aquellos que querían establecer generalizaciones de conducta hacia el mundo natural a 
partir de las observaciones realizadas bajo experimentos controlados y sistematizados. El 
concepto de validez ecológica se refiere al éxito que una intervención puede tener sobre 
el funcionamiento cotidiano de un paciente y constituye uno de los principios 
fundamentales de la neuropsicología dinámica. 

Así pues, se aprecia que, a lo largo de la historia, la orientación dentro de la 
investigación neuropsicológica ha evolucionado de la detección de alteración neurológica 
hacia el estudio de modelos de funcionamiento cognoscitivo, tomando en cuenta su 
sustrato neurológico y su interfase con la vida cotidiana. 

Por otra parte, específicamente en el ámbito psiquiátrico, mucho se ha insistido en 
conceptualizar a los pacientes como individuos biopsicosocioculturales. Además de tomar 
en cuenta los mecanismos biológicos y psicológicos presentes en la enfermedad mental, 
el estudio integral del paciente debe considerar el entorno, dado que las creencias, 
tradiciones y costumbres determinan tanto las características individuales de la expresión 
de la enfermedad, como su curso y pronóstico en el tratamiento. De esta manera, las 
aplicaciones de la neuropsicología dinámica a este medio representan un área de gran 
interés actual, tanto en materia de investigación como en el campo clínico. Los 
mecanismos neuropatogénicos de la enfermedad mental son aún inciertos y su 
investigación en el marco de la neuropsicología puede proporcionar aportaciones valiosas. 
Por otra parte, el análisis cuidadoso de los procesos alterados que subyacen a los 
trastornos cognoscitivos que sufren este tipo de pacientes, en relación con el estudio de 
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su entorno, puede orientar hacia el desarrollo de estrategias de rehabilitación más 
eficientes para su readaptación social. Sin embargo, la vinculación de la neuropsicología a 
la psiquiatría requiere del desarrollo de una línea propia de investigación: no es posible 
continuar con la simple extrapolación de los resultados o las observaciones clínicas sobre 
el comportamiento de pacientes que sufren lesión cerebral, para intentar comprender lo 
que le ocurre a un paciente psiquiátrico. Dado que las características del objeto de 
estudio se modifican, la metodología también debe sufrir cambios, ya que, a pesar de que 
en los últimos años en la literatura abundan estudios que intentan vincular a la 
neuropsicología con la psiquiatría, la mayoría de ellos parecen conservar la filosofía 
propia de la era de la neuropsicología estática, a partir de la evaluación de grandes 
grupos, sin cuestionar los procedimientos metodológicos empleados en sus 
investigaciones. 

Al revisar la literatura neuropsicológica en el terreno de la psiquiatría, uno de los 
padecimientos que sin duda ha recibido mayor atención es la esquizofrenia. Sin embargo, 
también se han realizado estudios en otras afecciones psiquiátricas como la depresión y el 
trastorno obsesivo-compulsivo. 
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ESQUIZOFRENIA 


Muchos consideran a la esquizofrenia el prototipo de los padecimientos mentales, y su 
origen sigue siendo un misterio hasta nuestros días, por lo que se han desarrollado un 
sinnúmero de teorías en torno a ella. No obstante la gran cantidad de conocimiento 
acumulado, por el momento la verdadera etiopatogenia de la enfermedad no se ha 
delimitado. 

Se han desarrollado líneas de investigación que sugieren la existencia de factores 
genéticos involucrados en el padecimiento (30), mientras el descubrimiento de los 
antipsicóticos y sus mecanismos de acción ha promovido el avance del estudio de 
diversos aspectos de la neurobioquímica del trastorno (13). De la misma manera, los 
estudios anatomopatológicos posmórtem (3) y la utilización de nuevas técnicas de análisis 
estructural y funcional en vivo, como la tomografía axial computarizada, la resonancia 
magnética nuclear, el estudio del flujo sanguíneo cerebral y del metabolismo de la glucosa 
cerebral, demuestran diferencias en la anatomía y fisiología cerebral de pacientes 
esquizofrénicos al compararlas con las de los individuos normales. 

Hasta el momento, resulta evidente que en la esquizofrenia pueden documentarse 
alteraciones en la base biológica del comportamiento; sin embargo, la gran variabilidad 
presente en la enfermedad misma ha dado lugar a la búsqueda de niveles más específicos 
de estudio, centrados en el tipo de sintomatología predominante, la evolución natural del 
padecimiento, la respuesta a tratamiento, los hallazgos paraclínicos y las alteraciones 
cognoscitivas (2, 11, 22, 29, 35, 52, 59), pero los resultados hoy por hoy son poco 
consistentes. 

En el estudio de las alteraciones cognoscitivas presentes en el paciente esquizofrénico, 
la neuropsicología se incorpora al proceso de evaluación del trastorno, pero inicialmente 
bajo la influencia de la concepción de que los trastornos mentales podían ser agrupados 
en dos grandes categorías: los de origen “orgánico” o los de etiología “funcional”, cuyo 
objetivo era establecer las diferencias entre la esquizofrenia (trastorno supuestamente 
funcional) y los trastornos orgánicos (12). 

Estos trabajos pioneros en neuropsicología han sido duramente criticados, pero la 
investigación neuropsicológica desde sus inicios ha demostrado de manera consistente 
que los pacientes esquizofrénicos cursan con deficiencias para la solución de problemas, 
aún cuando su naturaleza y especificidad es todavía controvertida. 

Posteriormente, otros estudios neuropsicolögcos han concluido que, 
independientemente del tiempo de evolución y del tratamiento, los pacientes presentan 
alteraciones en el funcionamiento cognoscitivo, sin que se puedan establecer diferencias 
entre crónicos y agudos o medicados vs. libres de tratamiento farmacológico (26, 48). Si 
las deficiencias cognoscitivas están presentes desde el inicio —o quizá antes— de la 
manifestación de la enfermedad, podría suponerse que éstas son características de la 
esquizofrenia como parte de una vulnerabilidad genética para la aparición del trastorno 
(45), o bien como consecuencia de alteraciones en el desarrollo neurológico. Este 
pensamiento ha dado lugar a otras líneas de investigación, cuyos resultados tampoco han 
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confirmado la hipótesis inicial (48). 

Otra línea de investigación, de inicio más reciente, se ha establecido a partir del interés 
por estudiar más de cerca los distintos procesos cognoscitivos o la relación que existe 
entre los desórdenes en el aparato intelectual y la sintomatología característica de la 
esquizofrenia. Esta nueva línea mantiene un enfoque más cercano con el de la 
neuropsicología cognoscitiva, y los hallazgos obtenidos son muy diversos. 

Algunos estudios hipotetizan deficiencias en el monitoreo de la información (20), en la 
atención selectiva (6), en la memoria en general y en distintos procesos amnésicos (52), o 
bien en el lenguaje (10), o en las funciones ejecutivas del paciente esquizofrénico, al 
tiempo que establecen vínculos entre estas deficiencias cognoscitivas y trastornos en el 
procesamiento de la información de distintas áreas del encéfalo. Sin embargo, hasta 
ahora los distintos hallazgos sobre la patología cognoscitiva de los pacientes no se han 
podido integrar de manera coherente en una teoría neuropsicológica, o bien en un solo 
modelo de procesamiento de la información que permita analizar el grado de asociación o 
disociación entre las funciones alteradas, para proponer técnicas de rehabilitación que den 
apoyo al sistema cognoscitivo del paciente para enfrentar las demandas que su vida 
cotidiana le impone. Así, el cúmulo de investigación generada sobre el tema tan sólo nos 
permite concluir que el paciente esquizofrénico cursa con serias limitantes para contender 
con información compleja, y que en la mayoría de los casos estas deficiencias se asocian 
con trastornos en el funcionamiento del territorio frontal de los hemisferios cerebrales. 
De igual forma, se desconoce aún de qué manera esta característica de su 
comportamiento interactúa con los distintos niveles de exigencias a los que está sometido 
el ser humano por su entorno. 
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TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO 


A lo largo de la historia se han formulado diversas teorías en torno a la etiología de este 
padecimiento. La idea de que el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) pudiese estar 
relacionado con una perturbación orgánica cerebral fue expuesta por Tuke desde finales 
del siglo XIX, quien argumentaba que los síntomas característicos del trastorno se 
encontraban con frecuencia presentes en la encefalitis de Economo y en la epilepsia del 
lóbulo temporal (23). Sin embargo, no es sino hasta épocas recientes que se han 
sistematizado estudios que aportan resultados a favor de esta hipótesis. 

Actualmente hay un gran número de reportes en la literatura que sostienen que la 
sintomatología característica del TOC puede aparecer en asociación con ciertos 
padecimientos que alteran el funcionamiento del sistema nervioso, mientras que en otros 
casos es posible identificar antecedentes neurológicos relevantes en la historia personal 
del paciente con este trastorno. De la misma manera, la respuesta a la farmacoterapia y la 
evaluación del sistema nervioso a través de técnicas neurofisiológicas y de imagen y por 
medio de estudios neuropsicológicos, informan sobre la existencia de alteraciones 
diversas en estos pacientes que señalan compromiso en el funcionamiento de áreas 
cerebrales específicas. Estos hechos han dado lugar al desarrollo de modelos 
neurobiológicos del TOC, algunos basados en conceptos anatómicos y otros en conceptos 
neurofarmacológicos (43). 

Los modelos que se desarrollan a partir de conceptos anatómicos, en principio centran 
su atención sobre la aparición de la sintomatología propia del TOC en otros padecimientos 
de índole neurológica, cuyos mecanismos neurofisiopatogénicos son conocidos o pueden 
documentarse a través de técnicas paraclínicas. Así, establecen relación entre la 
disfunción de ciertas estructuras cerebrales y la conducta anómala. Dentro de esta línea 
de investigación se hipotetiza que los ganglios basales y la corteza frontal desempeñan un 
papel determinante en la fisiopatología del TOC (53). 

Otra fuente de apoyo a los modelos neurobiológicos del TOC a partir de conceptos 
anatómicos está constituida por el hecho de que la sintomatología obsesivo-compulsiva 
puede aparecer después de un traumatismo craneoencefálico o porque en algunos casos 
extremos puede ser tratada por medio de neurocirugía. En estos estudios se señala la 
participación de los sectores temporales y específicamente los frontales de la corteza 
cerebral en los síntomas obsesivos y/o compulsivos (15, 37). 

Por otra parte, los avances de la ingeniería biomédica han dado lugar al desarrollo de 
diversas técnicas que permiten evaluar, desde un punto de vista anatómico y fisiológico, 
las condiciones del sistema nervioso central en vivo. El empleo de estas técnicas en el 
estudio de pacientes con TOC ha creado otras líneas de investigación que buscan dar 
sustento a las hipótesis neurobiológicas del trastorno. Se han estudiado diversos grupos 
de pacientes a través de tomografía axial computarizada, electroencefalograma (28, 34), 
resonancia magnética nuclear (49) y tomografía por emisión de positrones (5). La 
mayoría de estas investigaciones han encontrado trastornos anatómicos y funcionales, 
tanto en áreas específicas de la corteza frontal como en estructuras de los ganglios 
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basales. 

Varios de estos estudios incluyen estrategias de examen neuropsicológico, pero sólo un 
número reducido de ellos han sido diseñados específicamente con el objetivo de estudiar 
las condiciones neuropsicológicas de estos pacientes (55). Como la mayoría de los 
estudios carece de una metodología de investigación neuropsicológica, los hallazgos no 
pueden ser interpretados en forma adecuada, pues faltan elementos para formular 
conclusiones. En este sentido, destaca el hecho de que los pacientes, por lo general, 
fueron evaluados a través de diversas pruebas con formatos de puntuación diferentes, 
que exploran funciones particulares que no pudieron ser comparadas con otras que 
quedaron fuera del esquema de evaluación. 

En un estudio realizado en México (21), a través de una sola batería neuropsicológica, 
se evaluó el perfil completo de un grupo de 32 pacientes con TOC y el análisis de los 
resultados puso de manifiesto un contraste muy importante entre el procesamiento de la 
información verbal y el manejo de la información visoespacial. El primero se encuentra 
conservado, mientras las habilidades neuropsicológicas que descansan sobre procesos no 
verbales están alteradas. Esta primera comparación sugiere una alteración en el 
funcionamiento del hemisferio derecho y concuerda con los resultados de otros estudios, 
en los que se ha evaluado a pacientes con TOC por medio de tareas que demandan de la 
función visoespacial Asimismo, las características específicas de los perfiles 
neuropsicológicos reflejaron deficiencias en el funcionamiento del territorio fronto- 
temporal, además de alteraciones en el manejo de la información compleja, con un 
sustento de reconocimiento y memoria visoespacial y en tareas de discriminación auditiva 
no verbal. Los autores consideran que estos hallazgos podrían dar apoyo al modelo 
neuropsicológico propuesto por Baxter, quien es posiblemente uno de los investigadores 
que ha defendido con mayor énfasis una teoría neurobiológica del TOC. 

Baxter (5), a través de un modelo anatomofisiológico, intenta explicar el origen del 
trastorno por medio de un circuito, en el que puntualiza la interacción entre la corteza 
orbital frontal y los núcleos caudados en relación estrecha con la corteza temporal. Sin 
embargo, al igual que el estudio realizado en México, las conclusiones de los autores 
están basadas en el análisis de los resultados de grupos y no en el estudio de caso de los 
pacientes; en este sentido, los hallazgos ciertamente apoyan la teoría neurobiológica del 
TOC, en donde si bien pudiesen existir alteraciones en ciertas regiones del hemisferio 
cerebral derecho, todavía se requiere investigación orientada hacia el estudio específico 
de los procesos alterados que subyacen a la incapacidad funcional y del análisis de su 
interfase dinámica con las demandas del entorno. 
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DEPRESIÓN 


Otro trastorno psiquiátrico que también ha llamado la atención de la neuropsicología es la 
depresión. En la actualidad existen algunas hipótesis que intentan explicar, desde un 
punto de vista neuropsicológico, las alteraciones cognoscitivas con las que cursan este 
tipo de pacientes. 

La primera hipótesis, desarrollada por Flor-Henry (19), sostiene que los déficits 
cognoscitivos en los pacientes deprimidos se asocian a una alteración en el 
funcionamiento del hemisferio cerebral derecho; mientras la segunda, propuesta por 
Layne (32), argumenta que las alteraciones cognoscitivas encontradas en la depresión se 
relacionan con un déficit en la motivación, mismo que constituye uno de los síntomas 
principales de la depresión. 

Por otra parte, de acuerdo con la revisión de Miller (36), desde el punto de vista de la 
psicología cognoscitiva se proponen tres hipótesis para explicar los déficits observados en 
la depresión. La primera recibe el nombre de “interferencia cognoscitiva” y postula que 
los trastornos en la esfera intelectual de los pacientes deprimidos son producto de 
pensamientos distractores que compiten con la atención del paciente e interrumpen su 
desempeño en diferentes tareas. La segunda hipótesis, llamada “motivación reducida”, 
sostiene que los individuos deprimidos simplemente no están motivados para realizar la 
tarea que se requiere y que, aunque alternativamente pueden presentar dicha motivación, 
son incapaces de mantenerla por tiempo prolongado. La tercera, conocida como “teoría 
del desamparo aprendido”, combina tanto elementos cognoscitivos como emocionales y 
postula que la incapacidad para percibir el reforzamiento como una respuesta 
independiente, la falta de expectativa sobre la utilidad de responder y la reducción de la 
motivación son los responsables del deterioro cognoscitivo y de la sintomatología 
depresiva. 

Sin embargo, hasta el momento los resultados de los diversos estudios realizados desde 
un enfoque neuropsicológico en pacientes deprimidos no son consistentes y, por tanto, 
las hipótesis descritas carecen de apoyo experimental. Las funciones cognoscitivas que se 
han estudiado son la atención, la memoria, la velocidad de respuesta psicomotora y las 
funciones ejecutivas en relación con los procesos de pensamiento. 

Un problema adicional es la naturaleza misma del padecimiento. Rush (47) señala que 
en individuos severamente deprimidos, la sintomatología neuropsicológica se encuentra 
exacerbada y ello da lugar al diagnóstico errático hasta en 40% de los casos estudiados, 
mientras en algunos estudios de funcionamiento cognoscitivo global se ha encontrado que 
69% de los sujetos deprimidos obtienen puntuaciones que sugieren daño cerebral de 
moderado a severo, resultado no consistente en la revaloración postratamiento (8). 
Existen reportes que establecen relación entre los procesos neuropsicológicos, los signos 
clínicos y los síntomas de la depresión, que concluyen que el deterioro cognoscitivo es 
mayor en aquellos pacientes con sintomatología psicótica que en aquellos que no la 
tienen (50). Se ha propuesto que la condición emocional es una fuente de interferencia 
para los diferentes procesos cognoscitivos, en especial para el pensamiento, porque lo 
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desvía de una tarea particular, e incluso algunos autores sostienen que los problemas de 
memoria, tan comunes en pacientes deprimidos, no se deben a una alteración amnésica 
como tal sino que son producto de trastornos en el procesamiento de toma de decisiones. 
No obstante, otros estudios defienden el postulado de que la memoria en sí misma está 
alterada, además de que la velocidad en el desempeño y la toma de decisiones también 
están relacionadas en alguna medida en los pacientes con depresión (18). 

Al estudiar la memoria en los pacientes deprimidos, resulta importante considerar que 
la disfunción amnésica es un síntoma común a diferentes enfermedades psiquiátricas y 
neurológicas, y que con frecuencia se asocian con un deterioro cognitivo más amplio. 
Así, es necesario conocer de qué manera los síntomas del deterioro en la memoria 
difieren entre sí, dependiendo de la condición precipitante; es decir, de si el deterioro 
amnésico es causado por una depresión, una demencia o por amnesia (51). 

Se ha encontrado que al evaluar el funcionamiento mnésico en pacientes deprimidos, 
resulta útil dirigir y centrar su actividad desde el exterior, pues no usan estrategias de 
manera espontánea, ni elaboran un pensamiento productivo para lograr un desempeño 
adecuado. En este sentido, la depresión inhibe la iniciativa cognoscitiva, y es por ello que 
los resultados de los distintos estudios de memoria en este tipo de pacientes son 
inconsistentes (25). Norton y colaboradores (40) sostienen que aun la memoria para la 
frecuencia de eventos, descrita como un proceso automático que se lleva a cabo con muy 
poco esfuerzo cognitivo y con un consumo mínimo de la capacidad del sistema de 
procesamiento de información, se encuentra alterada en individuos que cursan con 
depresión. Así, las deficiencias en la memoria pueden ser interpretadas como resultado 
de una reducción en la capacidad cognoscitiva disponible para su aplicación en la 
resolución de una tarea (17). 

Finalmente, Austin y colaboradores (4) evaluaron el rendimiento mnésico en pacientes 
con depresión mayor y concluyeron que la magnitud del deterioro en la memoria tiene 
relación directa con la severidad de los síntomas depresivos. Así también, Colby y 
colaboradores (9) examinaron dos aspectos del funcionamiento de la memoria: la 
sensorial y la de corto plazo, y encontraron que la primera parece estar intacta en los 
individuos con depresión de leve a moderada, mientras la segunda exhibe alteraciones 
significativas. 

Otro signo clínico de la esfera cognoscitiva que parece ser común en la depresión es el 
enlentecimiento psicomotor, tanto, que algunos autores lo consideran ya como un 
síntoma depresivo secundario a los cambios del humor, presente en diferentes grados en 
los pacientes deprimidos (34), incluso se ha sugerido que el grado de lentitud es un índice 
de la severidad de la enfermedad (58). 

El enlentecimiento psicomotor se manifiesta en la fluidez del discurso como un 
decremento en la velocidad de la producción y un incremento en la latencia de respuesta 
y en el número de pausas en la elocución (39). De igual forma, otros autores sostienen 
que el enlentecimiento psicomotor desempeña un papel determinante en el nivel de 
funcionamiento de los pacientes deprimidos en materia mnésica, en donde establecen una 
relación causal entre este signo cognoscitivo y las deficiencias en la retención de la 
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información (58). 

Por su parte, Austin y colaboradores (4) consideran que la depresión mayor provoca 
un deterioro significativo en la ejecución de los pacientes frente a tareas que evalúan la 
velocidad de respuesta psicomotora, mismo que no puede ser explicado a partir de 
deficiencias en la esfera de la atención global, puesto que la respuesta a los ejercicios que 
valoran esta función es normal. 

Otra línea de investigación neuropsicológica en pacientes deprimidos es el estudio de la 
lateralización funcional de los hemisferios. Flor-Henry (19) postuló que los trastornos 
afectivos cursan con un patrón cognoscitivo característico de alteraciones en el 
hemisferio no dominante. En esta dirección se han diseñado estudios que comparan el 
desempeño cognoscitivo entre pacientes con lesiones en el hemisferio derecho y 
pacientes deprimidos, cuyas conclusiones sostienen que no existe evidencia suficiente que 
apoye la propuesta inicial de Flor-Henry (46), aun cuando otros reportes señalen de 
manera consistente la presencia de deficiencias visoespaciales en este tipo de pacientes 
(44). 

Sin embargo, Bruder y colaboradores (7) identifican anormalidades en la asimetría 
perceptual en diferentes tipos de depresión, lo que los lleva a concluir que hay 
alteraciones en el funcionamiento hemisférico derecho, cuya influencia varía según los 
distintos subtipos diagnósticos. Abrams y Taylor (1) hallaron deficiencias cognoscitivas 
características de alteraciones frontoparietales derechas en un grupo de pacientes con 
melancolía; mientras Whitehead (57) informa de alteraciones en el aprendizaje verbal y 
gestáltico visual en los pacientes deprimidos, lo que interpreta como resultado de una 
deficiencia funcional de las regiones anteriores del hemisferio derecho. También existe la 
hipótesis de que el hemisferio derecho se activa por y para procesar estímulos afectivos 
negativos y que, por tanto, esta especialización puede desempeñar un papel importante 
en la depresión (41). 

Por otro lado, tomando en consideración que algunos informes sostienen que hay 
diferencias entre los sexos en la forma en la que se organiza la información dentro del 
sistema nervioso, Heller (24) estudió estas diferencias en el funcionamiento 
neuropsicológico entre hombres y mujeres deprimidos, pero sus resultados no apoyan el 
planteamiento inicial. 

Para concluir, Deptula y colaboradores (14) han señalado la importancia de la 
aplicación de los hallazgos neuropsicológicos en esta línea de investigación a la clínica, 
dado que sostienen que en materia de tratamiento cognoscitivo, en la depresión podrían 
diseñarse intervenciones que utilicen esta “fuerza relativa” que los deprimidos tienen en 
el recuerdo verbal para desarrollar estrategias adaptativas dentro de actividades 
académicas, laborales y sociales en general. 
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CONCLUSIONES 


A partir de la información hasta aquí descrita, es evidente que los pacientes 
esquizofrénicos, deprimidos y con trastorno obsesivo-compulsivo cursan con múltiples 
alteraciones en el funcionamiento cognoscitivo; pero lo que resulta aún más interesante es 
que éstas comprometen funciones muy diversas relacionadas con áreas distintas del 
territorio encefálico. ¿Cómo podemos integrar de manera coherente toda esta 
información de acuerdo con una teoría neuropsicológica? Dada la diversidad de 
trastornos a diferentes niveles del procesamiento de la información, desde una 
metodología neuropsicológica cognoscitiva resultaría válido suponer que la base de estos 
trastornos puede ubicarse en una deficiencia básica en algún proceso cognoscitivo 
asociado a los otros, y aún más, que este proceso alterado tendría que ser distinto para 
cada uno de los padecimientos psiquiátricos mencionados, en tanto que cada uno de ellos 
posee una sintomatología clínica y cognoscitiva diferente. 

En materia de investigación, la información acumulada hasta este momento parece ser 
suficiente para orientarse hacia la elaboración de modelos neurobiológicos sobre los 
trastornos psiquiátricos y para terminar con la vieja concepción que imponía la dicotomía 
entre padecimientos supuestamente funcionales y los entendidos como orgánicos. En este 
sentido, dado que la enfermedad mental tiene un sustrato biológico, resulta de suma 
importancia aclarar algunos de los términos que con frecuencia se escuchan en la práctica 
clínica para entonces establecer diferencias claras entre ellos. 

El término “lesión cerebral” es quizá el término más relacionado con la concepción de 
que los trastornos en el comportamiento que se observan en un paciente pueden ser de 
origen “orgánico”, sin tomar en consideración que existen otros factores, también de 
origen biológico, que pueden estar desorganizando la actividad neuropsicológica del 
individuo. Con el concepto “lesión cerebral” se hace alusión comúnmente a la pérdida de 
las características estructurales normales del sistema nervioso, las cuales modifican su 
funcionamiento. La mayoría de las veces ello se asocia con algún padecimiento de origen 
neurológico que ocasiona la muerte neuronal. No obstante, hay trastornos específicos 
durante el proceso del neurodesarrollo que también modifican la citoarquitectura del 
cerebro, sin necesariamente asumir que existen grupos neuronales que han muerto o 
dejado de funcionar. 

Las teorías del neurodesarrollo, y en particular el estudio de la citoarquitectura cortical, 
desempeñan un papel muy importante en los modelos neurobiológicos, no sólo de los 
trastornos psiquiátricos, sino también en el estudio de la forma general en la que 
evoluciona y se estructura el aparato neuropsicológico de los individuos a lo largo de la 
vida, tomando en consideración trastornos mucho menos severos, como, por ejemplo, 
las deficiencias de aprendizaje en la población escolar. 

Dado que hay evidencias que sugieren que en la gran mayoría de los casos en los que 
una persona padece de una enfermedad psiquiátrica se pueden identificar componentes 
genéticos o hereditarios, hoy día existen líneas de investigación que intentan estudiar el 
fenómeno desde la óptica del neurodesarrollo, en la que se asume, ciertamente, que las 
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características anatómicas y, por ende, funcionales del sistema nervioso resultan distintas 
al compararlas con la población normal. Este pensamiento es de suma importancia en 
materia de neuropsicología, desde donde es necesario establecer diferencias entre la 
llamada población neurológica y el grupo psiquiátrico, y así concluir que no es posible 
extrapolar en forma directa el conocimiento obtenido a partir del estudio de pacientes con 
diversos tipos de lesión cerebral en distintas regiones del encéfalo a las observaciones que 
se realizan en la cognición del paciente psiquiátrico. En el primero, cuando es adulto, si 
su historia no indica lo contrario, se asume que lo que se observa desde el punto de vista 
neuropsicológico es resultado de un aparato cognoscitivo que ha perdido algún o algunos 
de sus componentes de funcionamiento normal, debido a una lesión cerebral. En el 
segundo caso, al evaluar a un paciente psiquiátrico, lo que resulta más probable es que 
las características de funcionamiento neuropsicológico que se observan sean producto de 
un sistema alterado de funcionamiento, producto de un trastorno en el neurodesarrollo, 
que impidió que las funciones se organizaran en un todo integrado en forma normal. En 
ambos casos se observa un aparato biológico con deficiencias para procesar la 
información, pero por razones muy distintas. Al vincular la neuropsicología al ámbito 
psiquiátrico, la metodología de investigación debe sufrir cambios. Sin duda, resulta muy 
valioso el conocimiento que se obtiene de la observación del comportamiento de los 
pacientes que han sufrido una lesión cerebral, pero aun en ese momento este 
conocimiento de la organización neurofisiológica precisa de los diversos procesos 
implicados en el funcionamiento intelectual, que sigue siendo motivo de investigación. 

Desde el punto de vista de la neuropsicología cognoscitiva, es necesario analizar la 
organización de los procesos psicológicos que hacen posible la estructuración de las 
diversas funciones que permiten organizar e instrumentar respuestas para la solución de 
los problemas. A través de esta metodología se pretende estudiar cuáles son los procesos 
asociados y disociados que subyacen en una deficiencia funcional, lo que, a su vez, 
permitiría explicar por qué dos individuos padecen de un mismo déficit funcional pero 
por razones distintas. En el estudio de la población psiquiátrica parece ser que hoy por 
hoy éste es el pensamiento que debe guiar la investigación, pues es común encontrar 
trastornos cognoscitivos similares en entidades clínicas muy diferentes. Por ejemplo, los 
resultados sugieren que los grupos estudiados de pacientes deprimidos y con TOC cursan 
con trastornos importantes para manejar información espacial, lo que compromete la 
actividad neurofisiológica del hemisferio cerebral derecho; no obstante, este tipo de 
análisis no explica cuál es la base subyacente y, por tanto, resulta dificil inferir cuáles son 
los mecanismos neurofisiopatogénicos distintivos en cada entidad clínica. 

Lo mismo ocurre al analizar a la población esquizofrénica frente a los pacientes con 
TOC, en ambos casos se ha sugerido que el sistema cognoscitivo de los pacientes posee 
deficiencias en la autorregulación y automonitoreo de la información, procesos 
comúnmente relacionados con la actividad de los lóbulos frontales. Sin embargo, 
nuevamente se observa un trastorno funcional sin que se cuente con la descripción del o 
de los procesos que subyacen a la deficiencia, y únicamente se concluye que, en ambos 
casos, aun cuando su sintomatología clínica general sea diferente, se identifican 
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alteraciones en el funcionamiento frontal. 

Por otra parte, quienes estudian el aparato cognoscitivo de pacientes psiquiátricos 
pueden identificar fácilmente que éstos muestran deficiencias muy importantes para el 
manejo de información compleja, poseen trastornos estrictamente cognoscitivos, en tanto 
la habilidad cognoscitiva se entiende como la capacidad para integrar funciones más 
básicas, como la percepción, el lenguaje, etc. Dicho de otra manera, el paciente 
psiquiátrico no presenta alteraciones físicas, ni agnosias específicas, ni limitaciones 
motoras particulares; lo que comúnmente observamos en ellos es una incapacidad para 
seleccionar, organizar y traducir la información dentro del sistema, sus déficits más 
importantes se relacionan con la capacidad para planear, razonar y formular juicios 
lógicos y prácticos acerca de su entorno. Su conducta, en general, tiende a ser 
desorganizada, primordialmente en aquellos pacientes que sufren de trastornos 
esquizofrénicos, aun cuando en un sentido estricto los pacientes deprimidos y obsesivo- 
compulsivos también presentan esta desorganización. Ahora bien, tomando en 
consideración que la capacidad para integrar la información se encuentra a cargo de 
zonas corticales de solapamiento, las llamadas áreas terciarias, las teorías del 
neurodesarrollo resultan útiles para aproximarnos al estudio de la población psiquiátrica. 

Las áreas terciarias, ubicadas en el sector temporoparietooccipital y frontal anterior de 
ambos hemisferios cerebrales, poseen características citoarquitectónicas específicas y 
momentos distintos de maduración a lo largo de la evolución ontogénica: son las que dan 
sustento al desarrollo cognoscitivo en etapas tardías del desarrollo neuropsicológico, y 
son las que dependen en mayor medida de la estimulación medioambiental y de los 
procesos de aprendizaje. En este sentido, llama la atención que en los pacientes con TOC 
y con esquizofrenia, las manifestaciones agudas de la enfermedad ocurren, en su 
mayoría, en etapas cercanas al final de la adolescencia, momento crucial para la 
implementación de los recursos intelectuales de cualquier individuo. Según diversos 
teóricos del desarrollo cognoscitivo, las bases de la capacidad intelectual quedan 
consolidadas hacia la adolescencia, y el sistema se encuentra en posibilidades para 
manejar información simbólica, verbal, y no verbal y, aún más, cuenta con los recursos 
indispensables en cuanto a razonamiento, juicio y flexibilidad de pensamiento se refiere, 
como para contender con demandas cambiantes, tanto concretas e inmediatas como 
teóricas e hipotéticas propias del entorno social. Parece ser, entonces, el momento en que 
el sistema pone a prueba la calidad con la que se integró a lo largo del desarrollo, 
momento en que las deficiencias pueden expresarse con mayor claridad. 

Por otra parte, dado que estos procesos neuropsicológicos dependen en mayor medida 
de la estimulación del medio ambiente, del aprendizaje y de las demandas a las que está 
sometido el individuo en su entorno particular, llegamos a la conclusión de que la 
investigación en neuropsicología no puede perder de vista el concepto de validación 
ecológica. Éste es el pensamiento propio de la neuropsicología dinámica; desde este 
enfoque ha de orientarse el estudio del paciente psiquiátrico, buscando comprender la 
interfase entre procesos neuropsicológicos y las características del entorno que tiñen de 
una cualidad particular la cognición de cada individuo. 
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El principal objetivo de la neuropsicología dinámica, como se mencionó, consiste en 
estudiar la interacción entre factores neurológicos y psicológicos y la cognición, 
considerando también el desarrollo del cerebro y el proceso de evolución del individuo en 
relación con el aprendizaje, haciendo énfasis en la identificación de las interacciones 
históricas a lo largo de la vida del ser humano. Una vez más, y de acuerdo con Vygotsky 
(55), la actividad cognoscitiva es social y cultural en su origen; por tanto, el estudio 
integral del paciente debe considerar el entorno, dado que su momento histórico, las 
creencias, tradiciones y costumbres determinan tanto el desarrollo de su cognición como 
las características individuales de la expresión de la psicopatología, así como el 
pronóstico y curso de su tratamiento. 

¿Cómo aproximarnos, entonces, al estudio del entorno? Desde sus orígenes, la 
neuropsicologia es definida en sí misma como una ciencia “interdisciplinaria”, porque la 
complejidad de su objeto de estudio ha generado la necesidad de incorporar tanto 
conceptos como métodos de investigación propios de otras áreas del conocimiento. Así, 
se incorpora a la antropología social como una más de las disciplinas de apoyo a la 
ciencia neuropsicológica. 

El antropólogo social se vale de la etnografía, conjunto de técnicas para efectuar, 
compilar y evaluar los datos que se derivan de la observación directa del comportamiento 
cultural habitual de una sociedad a través de sus manifestaciones tangibles e intangibles, 
abstractas o concretas. El etnógrafo es un antropólogo que registra y describe el 
comportamiento culturalmente significativo de una sociedad o grupo de pertenencia 
determinada; emplea una vasta gama de técnicas de observación (participante, no 
participante, estructurada, no estructurada, documental, monumental, etc.). La 
observación es una técnica científica para obtener información cuando ésta sirve para un 
fin específico si se planea sistemáticamente y se registra cuidadosamente, puede 
verificarse y tiene validez y confianza. Puede realizarse a partir de entrevistas, 
cuestionarios, estudios de caso o historias de vida, para obtener datos directos de la 
fuente de donde provienen y así observar actitudes y compararlas. 

A través de las técnicas etnográficas, y dentro del enfoque de la neuropsicología 
dinámica, se hace posible el estudio científico del entorno del paciente para que, a través 
de una aproximación integral, se puedan validar, desde el punto de vista ecológico, los 
resultados de la evaluación y rehabilitación cognoscitiva. 

En la búsqueda de una metodología neuropsicológica dinámica, en la actualidad parece 
haber perdido sentido el diseñar proyectos de investigación que persigan la acumulación 
de resultados del estudio de grandes poblaciones; en cambio, el estudio profundo de 
muestras pequeñas permitirá, desde el punto de vista cognoscitivo, poner a prueba 
nuevos paradigmas para el diseño de modelos de procesamiento de la información y, a 
través de las técnicas etnográficas, evaluar al individuo en su interfase dinámica con el 
entorno. 

Dada la necesidad de considerar al paciente como un individuo biopsicosociocultural, 
la alternativa está presente dentro de una metodología neuropsicológica dinámica, en 
donde el primer reto desde el punto de vista neuropsicológico consiste en diseñar 
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paradigmas cognoscitivos que nos permitan investigar de qué forma se organizan los 
procesos de los diferentes tipos de pacientes en la solución de los problemas, ya no a 
través de la investigación de grandes grupos, sino más bien por medio del análisis 
cuidadoso de casos que nos conduzca hacia el establecimiento de modelos de 
procesamiento de la información, a partir de los que se puedan diseñar estrategias de 
rehabilitación. 

El segundo reto consiste en validar, desde el punto de vista ecológico, por medio de 
técnicas etnográficas, los resultados de la investigación en el laboratorio, inicialmente del 
proceso diagnóstico, y más tarde en materia de rehabilitación. 

Finalmente, cabe mencionar que la neuropsicología es en esencia una ciencia clínica 
que se centra en el estudio del comportamiento del ser humano y que enriquece su 
conocimiento a la luz de los resultados de otras áreas de investigación de las 
neurociencias. Es importante no confundir la investigación neuropsicológica con la 
neurofisiológica o psicofisiológica, pues en muchos casos la gran cantidad de estudios que 
se han generado, gracias a los avances de técnicas paraclínicas de registro u observación 
del sistema nervioso, en los que en ocasiones se incluyen estrategias neuropsicológicas, 
han dado lugar a la confusión de los objetivos y métodos de análisis propios de cada 
ciencia. 
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VI. EL LABORATORIO CLÍNICO EN PSIQUIATRÍA 


GERARDO HEINZE 


ACTUALMENTE contamos con múltiples pruebas de laboratorio en el campo de la 
psiquiatría que forman parte del proceso del diagnóstico y del tratamiento integral del 
enfermo. 

Es recomendable para el médico psiquiatra conocer la utilidad de estas pruebas, sobre 
todo para hacer un diagnóstico diferencial de otras enfermedades médicas que a veces se 
sobreponen o coexisten con la patología mental. 

Las pruebas de laboratorio no solamente se usan para obtener un diagnóstico atinado, 
sino también para monitorear el tratamiento; por ejemplo, los niveles plasmáticos en los 
casos en que no hay respuesta terapéutica y hay efectos secundarios severos, que con 
frecuencia obligan al paciente a suspender el fármaco que estaba tomando. 

La mayoría de las pruebas de laboratorio se reportan por medio de cifras, que pueden 
variar según el procedimiento que se emplee. Los valores normales sólo deben 
correlacionarse con la sintomatología del cuadro clínico del paciente. 

Los exámenes de laboratorio ayudan a que el médico dé un diagnóstico más preciso, 
pueda utilizar racionalmente ciertos tipos de medicamentos, descubra oportunamente los 
efectos secundarios graves (la  agranulocitis, etc.) establezca interacciones 
medicamentosas, tome decisiones rápidamente, evite las recaídas y las recurrencias, 
evalúe debidamente los estados de intoxicación medicamentosa, etcétera. 

Los exámenes de laboratorio también son muy útiles para determinar si los pacientes 
ingirieron drogas, sobre todo cuando se trata de farmacodependientes. 

En el campo de la investigación clínica se han desarrollado diferentes técnicas de 
laboratorio para determinar los principales metabolitos de los neurotransmisores que 
pueden desempeñar un papel importante en los trastornos afectivos, de ansiedad y 
esquizofrénicos. 

Las pruebas de laboratorio son necesarias para monitorear adecuadamente a los 
pacientes que deben someterse a tratamiento psiquiátrico. Por ejemplo, es recomendable 
hacerles un mínimo de pruebas de laboratorio para establecer su condición renal antes de 
administrarles carbonato de litio. 

Si el enfermo es resistente al tratamiento farmacológico, es necesario evaluar ciertas 
pruebas de laboratorio para dar un diagnóstico diferencial y saber si se puede administrar 
un tratamiento somático o si es necesario cambiarlo por otro, o si es posible utilizar más 
de un fármaco en forma simultánea. 

Se ha recomendado hacer ciertas pruebas de laboratorio para poder predecir si la 
respuesta terapéutica será positiva, pero muchas de ellas todavía carecen de sensibilidad 
y especificidad suficientes como para utilizarlas en la práctica clínica diaria; no obstante, 
en algunos casos puede orientar al clínico en un diagnóstico diferencial específico. 
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También es necesario que conozca las limitaciones de las pruebas para que pueda 
interpretar adecuadamente los resultados. 


129 


APLICACIONES CLÍNICAS DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO 


La aplicación de ciertas pruebas de laboratorio durante el proceso de diagnóstico es un 
elemento más de integración, y durante el tratamiento sirve como guía. La importancia 
que le dé el clínico a las pruebas dependerá de los signos y síntomas que compongan el 
cuadro clínico del paciente. El clínico debe saber qué pruebas pueden ser útiles cuando 
sospecha de alguna enfermedad, así como el posible riesgo para el paciente, su costo, su 
sensibilidad y, especialmente, su utilidad, así como la probabilidad de encontrar falsos 
negativos y falsos positivos en la prueba. 

En el cuadro vI.1 se dan las indicaciones necesarias para utilizar las pruebas de 
laboratorio. 

La sensibilidad de una prueba es la probabilidad de que ésta resulte positiva en 
determinado individuo o en determinada enfermedad. 


CUADRO V1.1. Principales razones para hacer pruebas 
de laboratorio 


— Para confirmar el diagnóstico 

— Para hacer un diagnóstico diferencial 

— Para diagnosticar las enfermedades concomitantes 

— Como coadyuvante en la decisión terapéutica 

— Para el monitoreo de las dosis farmacológicas terapéuticas 

— Para predecir los efectos secundarios tempranos y tardíos de un 
fármaco 

— Para determinar la causa de la resistencia al tratamiento 

— Para monitorear las intoxicaciones medicamentosas 

— Para descartar o confirmar un embarazo 


El valor predictivo positivo es el porcentaje de los resultados positivos verdaderos. 
Este valor predictivo positivo depende de la sensibilidad, la especificidad y la prevalencia 
de una enfermedad, así como de la población estudiada. 

Actualmente, las categorías diagnósticas en psiquiatría (DSM-IV e ICD-10) están basadas 
en un conjunto de signos y síntomas que integran un síndrome que carece de 
especificidad. 

El resultado de la falta de especificidad diagnóstica es la incertidumbre respecto a si el 
diagnóstico refleja un estado transitorio o es un rasgo duradero. 

Hoy en día, el diagnóstico psiquiátrico cuenta con el apoyo de múltiples pruebas de 
laboratorio y de gabinete para confirmar si se trata de una entidad diagnóstica 
determinada, para realizar un diagnóstico diferencial, para saber si hay una o más 
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enfermedades concomitantes y si el cuadro psiquiátrico es primario o secundario a otra 
enfermedad física. 

A continuación se mencionan, por separado, las pruebas de laboratorio que son útiles 
para los cuadros nosológicos más frecuentes en el campo de la psiquiatría. 


Trastornos del afecto 


De acuerdo con la clasificación del DSM-IV, los trastornos del afecto se clasifican en los 
siguientes grandes grupos: 

— Episodio depresivo mayor (episodio único o recurrente). 

— Trastorno bipolar. 

— Distimia. 

— Trastorno ciclotímico. 

— Depresión atípica. 

— Trastorno bipolar atípico. 

— Trastornos orgánicos del afecto. 

Los pacientes con un cuadro afectivo deben llenar los criterios de inclusión y de 
exclusión para ser clasificados dentro de una determinada enfermedad. 

La depresión se asocia frecuentemente con otras enfermedades físicas, por lo que 
pueden complicarse tanto el diagnóstico como el tratamiento. Algunos autores señalan 
que por lo menos 20% de los pacientes internados en un hospital general tienen síntomas 
depresivos clínicamente importantes, por lo que necesitan manejarse adecuadamente. 

Hay múltiples y variados síntomas somáticos, por lo que el médico debe estar alerta 
ante la tríada depresiva principal, que consiste, fundamentalmente, en: alteraciones del 
sueño, disminución del peso y fatiga subjetiva. 

Estos síntomas también se presentan con frecuencia en las enfermedades crónicas y 
malignas. 

Como la depresión puede sobreponerse o acompañarse de cualquier enfermedad física 
o mental, debe hacerse el diagnóstico diferencial de la enfermedad depresiva primaria o 
secundaria. En el cuadro vI.2 se enumeran las enfermedades que pueden originar un 
episodio depresivo mayor. 

En cuanto a la investigación de los subgrupos de trastornos afectivos, sin duda todavía 
quedan algunas preguntas sin respuesta, entre ellas, que la hipótesis monoaminérgica no 
explica la acción de los antidepresivos llamados atípicos, como el iprindole, el bupropion 
y otros. Tampoco tenemos una explicación para el inicio tardío de la acción 
antidepresiva. Sin embargo, algunos estudios de laboratorio han permitido identificar 
algunos subgrupos de trastornos afectivos. 

Las pruebas básicas de laboratorio que debe llevar a cabo el clínico cuando se 
encuentra ante un cuadro depresivo son la biometría hemática completa, química 
sanguínea básica, perfil tiroideo, EEG. 
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CUADRO v1.2. Enfermedades médicas relacionadas 
con la depresión 


Enfermedades infecciosas 
Influenza, mononucleosis infecciosa, hepatitis viral, brucelosis, ame- 
biasis, giardiasis, salmonelosis, otras. 


Enfermedades malignas 
Cáncer pulmonar y cáncer pancreático, tumores cerebrales, linfoma, 
otras. 


Enfermedades endocrinas 

Hipotiroidismo, síndrome de Cushing, hipertiroidismo, enfermedad 
de Addison, hiperinsulinismo, hiperparatiroidismo, hipoparatiroi- 
dismo, diabetes mellitus, depresión postpártum, otras. 


Enfermedades metabólicas 
Hiponatremia, hipokalemia, uremia, gota, otras. 


Enfermedades carenciales 
Por deficiencia de hierro, de folato, de vitamina B,,, etcétera. 


Enfermedades neurológicas 

Demencia, epilepsia, enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple, 
accidente vascular cerebral, crisis parciales complejas, hematoma 
subdural, otras. 


Enfermedades gastrointestinales 
Cirrosis hepática, pancreatitis, enfermedades inflamatorias del trac- 
to gastrointestinal. 


Enfermedades de la colágena y vasculares 
Artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, poliartritis nodosa, 
artritis de células gigantes, otras. 


CUADRO VI. 2. Enfermedades médicas relacionadas con la depresión"/> 
Hay otras pruebas de laboratorio más específicas que están reservadas para los casos 
de resistencia terapéutica o cuando es difícil hacer un diagnóstico diferencial: la prueba de 


supresión a la dexametasona, la prueba de estimulación de TSH, los niveles urinarios de 
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MHPG, la tomografía axial computarizada o la resonancia magnética. 
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LA PRUEBA DE SUPRESIÓN ALA DEXAMETASONA 


En el campo de la neuroendocrinología sabemos que la liberación de ciertas hormonas 
del eje hipotálamo-hipófisis está regulada por los receptores y neurotrasmisores 
monoaminérgicos, lo cual ha sido motivo de investigación en los últimos años, sobre todo 
en los pacientes con trastornos afectivos. 

Aproximadamente, 50% de los pacientes con depresión mayor presentan disminución 
a la supresión de la secreción endógena de cortisol después de la administración de 1 mg 
de dexametasona. Esta prueba puede ser eventualmente útil para diagnosticar ciertos 
subtipos de trastornos afectivos y servir de base para elegir un tratamiento antidepresivo 
determinado. Incluso, algunos autores señalan que los deprimidos “no-supresores” 
responden mejor a los antidepresivos con acción norepinefrínica (la imipramina y la 
desipramina). En muchos casos, la anormalidad de la prueba de supresión a la 
dexametasona se revierte a la normalidad durante la recuperación, lo cual sugiere que 
esta anormalidad es “estado-dependiente” de las anormalidades neuroquímicas de los 
sistemas noradrenérgico y serotoninérgico. 

Aunque estas investigaciones no son concluyentes, han hecho avanzar nuestra 
comprensión de la interacción entre los trasmisores-receptores, la farmacología y la 
neuroquímica, y nos llevan hacia la delineación diagnóstica de los subtipos de los 
trastornos afectivos. La utilización de la prueba de supresión con dexametasona como 
herramienta diagnóstica es todavía controvertida, ya que también resulta positiva en otras 
enfermedades, como la bulimia nerviosa, la enfermedad de Alzheimer, la anorexia 
nerviosa, la diabetes y otras enfermedades endocrinológicas. 
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LA PRUEBA DE ESTIMULACIÓN DE LA TSH CON TRH 


La hormona liberadora de tirotropina (TRH) se distribuye a través del cerebro e interactúa 
con el sistema monoaminérgico de neurotrasmisión. Tanto la norepinefrina como la 
dopamina estimulan la liberación de TRH, mientras que la serotonina inhibe su liberación. 

La infusion de TRH no ha mostrado ser útil en el tratamiento de la depresión. Las 
investigaciones recientes con la prueba de TRH, así como los hallazgos con la prueba de 
supresión de la dexametasona, sugieren la posibilidad de separar los subtipos de los 
trastornos afectivos, es decir, que la liberación de tirotropina (TSH) por la hipófisis, en 
respuesta a la infusión de TRH, es bloqueada en 30 o 40% de los pacientes con depresión 
mayor unipolar, pero no en los que tienen otros tipos de depresión menor o secundaria. 
Estos hallazgos pueden reflejar una función disminuida de la actividad de la norepinefrina 
en la depresión unipolar primaria. Los hallazgos en los trastornos bipolares son menos 
concluyentes. 

Contamos con otras evidencias neuroendocrinas que son de utilidad para la 
investigación clínica de los trastornos afectivos, como la prolactina, la hormona del 
crecimiento y la vasopresina, que tienen menos importancia clínica. 
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MHPG (3-METOXI-4-HIDROXIFENILGLICOL) 


Es evidente que los dos principales neurotrasmisores (la norepinefrina y la serotonina) 
desempeñan un papel importante en la génesis de algunos tipos de depresión. 

El MHPG es un metabolito mayor de la norepinefrina central, que puede medirse con 
relativa facilidad en una muestra de orina de 24 horas, aunque también se puede 
investigar en los niveles de plasma y en el líquido cefalorraquídeo, pero los problemas 
metodológicos son más complejos. 

Esta prueba es de gran utilidad, sobre todo en los pacientes bipolares, en quienes en la 
fase depresiva se presentan valores bajos de MHPG, y en la fase maniaca se observan 
niveles urinarios altos de MHPG. 

Esta medición no es una prueba útil desde el punto de vista clínico, que pueda 
considerarse como diagnóstica. 

Los niveles bajos de MHPG son un marcador de estado y se incrementan con un 
tratamiento efectivo. 

Se ha sugerido que antes de iniciar un tratamiento determinado, los niveles de MHPG 
pueden guiar al clínico, por su papel predictor de la respuesta terapéutica. 

Quienes responden a la imipramina tienen niveles bajos de MHPG antes del tratamiento, 
mientras que los que responden a la amitriptilina muestran niveles altos de MHPG. 

La medición de los niveles de MHPG en 24 horas presenta ciertas limitaciones, aunque 
puede ser utilizada como guía terapéutica en el tratamiento inicial. 
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LA MONOAMINOOXIDASA PLAQUETARIA 


El tratamiento con inhibidores irreversibles de la monoaminooxidasa todavía sigue siendo 
útil para un determinado subgrupo de pacientes con depresión atípica. La determinación 
inicial y durante el tratamiento de la MAO-plaquetaria es una forma de saber si la dosis es 
la adecuada. 

Si hay una inhibición mayor de 85% de la monoaminooxidasa plaquetaria, podemos 
estar seguros de haber administrado una dosis terapéutica. Si la inhibición es menor, no 
siempre se obtiene una remisión parcial de la sintomatología depresiva. 
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LOS NIVELES PLASMÁTICOS DE ANTIDEPRESIVOS 


A principios de la década de 1970 se desarrollaron métodos analíticos para medir la 
concentración de antidepresivos tricíclicos en el plasma humano y para correlacionarlos 
con su efectividad terapéutica. 

El estado estable de un fármaco es la constante de absorción dividida entre la 
constante de eliminación. El estado estable se alcanza después de 10 a 12 días de haberse 
administrado el medicamento antidepresivo en forma continua. La mayoría de los 
antidepresivos tricíclicos tiene una ventana terapéutica del nivel plasmático que es útil 
para tomar decisiones acerca de la dosificación más apropiada de cualquier antidepresivo. 

El nivel plasmático de un antidepresivo presenta una gran variación, que depende de 
múltiples factores individuales, como la edad, el sexo, el peso corporal, los intervalos 
entre una y otra administración del fármaco, el estado hepático, la interacción 
medicamentosa, etcétera. 

Si algún paciente ingiere una sobredosis, la determinación plasmática es muy útil para 
saber aproximadamente cuánto tomó. 

También es útil para determinar la capacidad de metabolización de acuerdo con el 
estado físico del paciente. 
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EL CARBONATO DE LITIO, LA CARBAMAZEPINA Y EL VALPROATO 


En los pacientes con trastorno afectivo bipolar, el carbonato de litio es el tratamiento de 
elección, tanto en la fase aguda del padecimiento como durante el tratamiento sostenido, 
en el que tiene una acción profiláctica. 

En la clínica es importante que el nivel plasmático de litio oscile entre 0.6 y 1.0 mg/l 
para que se instale tanto el efecto terapéutico como el profiláctico. 

En aquellos pacientes que están sometidos a un tratamiento a base de diuréticos, que 
tienen insuficiencia renal o que están en los últimos meses del embarazo, es aconsejable 
la determinación plasmática a intervalos repetidos, aunque debe evitarse usar litio, 
durante los tres primeros meses de la gestación, debido a su potencial teratogénico. 

Si el paciente está sometido a una dieta hiposódica puede acumularse el litio debido a 
una mayor absorción a nivel del túbulo proximal, ya que el litio y el sodio presentan una 
relación inversamente proporcional. 

Cuando se trata de estados bipolares refractarios al tratamiento con carbono de litio, lo 
indicado es hacer una prueba terapéutica con carbamazepina y valproato. El primero es 
especialmente efectivo en los cicladores rápidos, es decir, en los que tienen más de tres o 
cuatro episodios maniacos o depresivos durante el año. 

Antes y durante el tratamiento deben llevarse a cabo los siguientes exámenes de 
laboratorio con los principales fármacos que se utilizan en los trastornos bipolares: 

Litio: perfil tiroideo, creatinina y nivel plasmático. 

Carbamazepina: fórmula blanca, perfil tiroideo, pruebas de funcionamiento hepático, 
nivel plasmático, electrólitos. 

Valproato: fórmula blanca, pruebas de funcionamiento hepático, nivel plasmático. 

El nivel plasmático debe realizarse por la mañana de 10 a 12 horas después de la 
última toma. 


Demencia 


El aumento de individuos de la tercera edad entre la población general ha convertido los 
procesos demenciales en un problema de salud pública, sobre todo por la dificultad para 
diagnosticarlos y por falta de un tratamiento específico efectivo. 

Cuando se sospecha una posible demencia senil o una demencia de tipo Alzheimer o 
vascular, el médico debe ordenar un perfil geriátrico que incluya: biometría hemática, 
química sanguínea (glucosa, fósforo, hierro, calcio y pruebas de funcionamiento 
hepático), apolipoproteina A-1 y B; TSH, ácido fólico sérico y sanguíneo, vitamina Bj), 
examen general de orina y examen coproparasitoscöpico, además de un 
electroencefalograma y una tomografía axial computada o resonancia magnética de 
cráneo. 

El diagnóstico diferencial entre la demencia y la pseudodemencia es uno de los 
principales retos para el clínico. El cuadro clínico del paciente es uno de los principales 
elementos necesarios para poder dar un diagnóstico certero, y los diferentes análisis de 
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laboratorio ayudan a hacer un diagnóstico diferencial e iniciar el tratamiento adecuado. 


Trastornos de la ansiedad 


Antes de iniciar el tratamiento correcto, tanto psicofarmacológico como psicoterapéutico, 
es necesario diagnosticar si hay un trastorno de ansiedad. 

Los principales trastornos de ansiedad dentro de la nomenclatura psiquiátrica son los 
siguientes (de acuerdo con el DSM-IV): 

— Crisis de angustia (estado de pánico). 

— Ansiedad generalizada. 

— Trastornos fóbicos (agorafobia, fobia social y fobia simple). 

— Trastorno obsesivo-compulsivo. 

— Trastorno de estrés postraumático. 

— Trastorno disociativo. 

— Trastorno somatoforme. 

— Trastorno de ajuste. 

Además hay que incluir los trastornos de ansiedad secundarios a otros cuadros 
clínicos, como la depresión y la esquizofrenia. 

Hay múltiples problemas físicos que pueden presentarse junto con los síntomas de 
ansiedad, por lo que es importante hacer un adecuado diagnóstico diferencial. Los 
problemas físicos que más comúnmente se presentan junto con la ansiedad aparecen en 
el cuadro v1.3. 

Ciertas pruebas de laboratorio desempeñan un papel importante en el diagnóstico 
diferencial de los trastornos de ansiedad. 

El perfil tiroideo completo descarta la posibilidad de que se trate de un cuadro tiroideo, 
como el hipertiroidismo y la tiroiditis. El hiperparatiroidismo puede diagnosticarse con 
cierta facilidad por medio de la determinación del calcio sérico bajo. 
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CUADRO VL3. Principales enfermedades físicas 
que causan ansiedad 


— Hipertiroidismo 

— Crisis de hipoglucemia 

— Feocromocitoma 

— Cuadros cardiopulmonares (infarto del miocardio, insuficiencia 
cardiaca, angina de pecho, asma, valvulopatías, otros) 

— Colitis ulcerosa 

— Úlcera péptica 

— Diabetes descompensada 

— Parasitosis 

— Procesos infecciosos 

— Epilepsia de crisis parciales complejas 

— Otros 


Las crisis de hipoglucemia pueden descartarse con una prueba de tolerancia a la 
glucosa de cinco horas. 

La epilepsia de crisis parciales complejas (epilepsia del lóbulo temporal) puede 
descartarse con un electroencefalograma o un mapeo cerebral. 

Aquellos pacientes que padecen valvulopatía, como prolapso de la válvula mitral, 
pueden presentar la sintomatología de una crisis de angustia, por lo cual es necesario 
hacer una exploración cardiaca y un electrocardiograma. 

Otra prueba de laboratorio que se ha utilizado para diferenciar una crisis de angustia de 
otros trastornos de ansiedad ha sido la infusión intravenosa de lactato de sodio, aunque 
ésta continúa siendo más bien una herramienta de investigación. 

El feocromocitoma asociado con ansiedad es poco frecuente, pero se identifica por 
altos niveles circulantes de catecolaminas. Clínicamente, el paciente presenta hipertensión 
arterial, cefalea, sudoración y palpitaciones. En la medición del metabolito de la 
noradrenalina, el ácido vanilmandélico suele mostrar niveles elevados. 

Los cuadros gastrointestinales pueden ser correctamente diagnosticados por medio de 
la endoscopia y de una serie gastroduodenal. Durante los procesos infecciosos, 
generalmente la fiebre determina el diagnóstico diferencial. El cultivo de orina, sangre y 
líquido cefalorraquídeo de un agente patógeno confirma el diagnóstico. 

Los pacientes con crisis de angustia presentan valores significativamente menores de 
catabolitos de la norapinefrina (MHPG y ácido vanilmandélico) que los pacientes con 
trastornos obsesivo-compulsivo o ansiedad generalizada. 

La determinación plaquetaria de la monoaminooxidasa tipo “B” muestra niveles 
menores en los pacientes con crisis de ansiedad, en comparación con aquellos que 
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padecen depresión mayor, trastorno obsesivo-compulsivo y trastorno depresivo orgánico. 

El laboratorio clínico puede ser utilizado para ciertos casos de dificultad diagnóstica en 
los diferentes trastornos de ansiedad, pero todavía no se cuenta con marcadores 
específicos que tengan la especificidad y sensibilidad necesarias. 


Trastornos psicóticos 


El trastorno psicótico es una alteración basada en la pérdida del contacto con la realidad, 
asociado con una conducta “extraña” o “inadecuada”, con alucinaciones visuales, 
olfativas o auditivas, con ideas delirantes y alteración del afecto. 

Los trastornos esquizofrénicos son enfermedades mentales con síntomas psicóticos 
severos. Sin embargo, también hay muchas enfermedades físicas que pueden ocasionar 
estados psicóticos. 

Puede presentarse una disfunción de las células nerviosas debido a una patología 
primaria de etiología todavía desconocida o a un determinado trastorno fisico que 
repercuta en alteraciones cerebrales. 

También hay ciertas drogas de uso terapéutico que pueden precipitar los estados 
psicóticos, por lo que deben suspenderse. En el cuadro vVI.4 presentamos las principales 
enfermedades físicas que pueden manifestarse junto con síntomas psicóticos. Estos 
múltiples cuadros clínicos muestran que los síntomas psicóticos no sólo son respuestas 
no específicas del tejido cerebral sino que las alteraciones físicas extracerebrales inducen 
cambios neuronales. Las psicosis también pueden ser resultado de una latrogenia 
medicamentosa. En el cuadro VI.5 presentamos ciertos medicamentos que pueden inducir 
sintomatología psicótica. 
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CUADRO V1.4. Enfermedades físicas que pueden causar 
síntomas psicóticos 


Tirotoxicosis 
Hiperparatiroidismo 
Hipoglucemia 
Hiperglucemia 
Hipotiroidismo 
Insuficiencia hepática 
Enfermedad de Wilson 
Insuficiencia renal 
Desbalance electrolítico 
Meningoencefalitis 
Enfermedad de Parkinson 
Lupus eritematoso sistémico 
Infarto del miocardio 
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Encefalitis hipertensiva 
Hemorragia subaracnoidea 
Crisis parciales complejas 
Tumor cerebral 
Enfermedad de Pick 
Enfermedad de Alzheimer 
Alteraciones vasculares 
cerebrales 
Infecciones sistémicas 
Síndrome de Cushing 
Intoxicación alcohólica 
Pelagra 
Otras 


CUADRO VI.5. Drogas y fármacos que inducen 
síntomas psicóticos 


Bebidas alcohólicas 

Anfetaminas 

Cocaína 

Alucinógenos (LSD, psilocibina) 

Mariguana 

Antihipertensivos (metilidopa, propanol) 
Anticolinérgicos (atropina, trihexifendil, benzotropina) 
Antiparkinsónicos (L-dopa, amantadina) 
Metilfenidato 

Corticoesteroides 

Cimetidina 

Digitálicos 

Antimicrobianos 

Anticonvulsionantes (primidona, fentoina, etosuccinimida) 
Analgésicos 

Antinflamatorios (indometacina) 

Antihistamínicos 

Disulfirán 

Antidepresivos (por su acción anticolinérgica) 
Benzodiacepinas (durante el síndrome de abstinencia) 
Colchicina 

Otros 


Antes de ordenar un examen de laboratorio es importante hacer una historia clínica, así 
como una exploración física minuciosa, tomando muy en cuenta los antecedentes 
personales y familiares del enfermo. 

Los principales cuadros psiquiátricos que cursan con sintomatología psicótica son: la 
esquizofrenia, la manía, la depresión psicótica, los trastornos paranoides, la reacción 
psicótica breve, los síndromes orgánicos cerebrales, las intoxicaciones, los trastornos 
limítrofes de la personalidad, los trastornos histriónicos de la personalidad, etcétera. 
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CUADRO V1.6. Los exámenes de laboratorio que deben hacerse 
ante un cuadro psicótico 


Biometría hemática completa 
Electrólitos, calcio, glucosa 

Pruebas de función hepática y renal 
General de orina 

Perfil tiroideo 

Presencia de drogas de abuso en orina 
EEG 

Tomografía computada de cráneo 
Serología 


Después de elaborar la historia clínica y el examen físico de un paciente con 
sintomatología psicótica deben hacerse los exámenes de laboratorio de rutina antes de 
efectuar el diagnóstico diferencial. En el cuadro VI.6 se mencionan los principales análisis 
de laboratorio que deben ordenarse. En caso de que los resultados de estos análisis no 
proporcionen suficientes datos para hacer el diagnóstico, el paciente deberá someterse a 
otros análisis clínicos más específicos. 

La explicación bioquímica más aceptada de la esquizofrenia es el exceso de dopamina 
como uno de los factores etiológicos de la enfermedad. 

Actualmente, la mayoría de los fármacos antipsicóticos tienen la particularidad de 
bloquear los receptores a dopamina D2, a nivel del sistema neuronal mesolímbico. El 
bloqueo de la dopamina por los neurolépticos a nivel hipofisario se relaciona con un 
incremento de prolactina. 
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LA MEDICIÓN DE LOS NIVELES DE PROLACTINA 


La medición de los niveles de prolactina es muy útil en varios trastornos psiquiátricos. 
Primero, es útil para medir la efectividad de algunos antipsicóticos con actividad 
antagonista dopaminérgica. Segundo, el nivel de prolactina es una “ventana 
neuroendocrina” al eje hipotalamo-hipofisis. 

Los antipsicóticos con acción antagonista dopaminérgica central son de gran utilidad 
para el tratamiento, principalmente de la esquizofrenia, así como de otros cuadros 
psicóticos, como la manía y los trastornos orgánicos cerebrales. 

La dopamina inhibe la secreción de la prolactina, y el bloqueo de ésta por los 
neurolépticos produce un incremento de la secreción de la prolactina. 

Estos cambios en los niveles de secreción de prolactina durante la terapia neuroléptica 
nos proporcionan una medida de efectividad en cuanto a su capacidad inhibidora de 
bloquear la dopamina cerebral. 

Actualmente no contamos con un marcador biológico de rasgo y/o estado específico 
para la esquizofrenia. 

Se han hecho esfuerzos para estudiar, mediante diferentes técnicas de radioligando, los 
receptores D2 a nivel cerebral. Estos estudios han sugerido la subsensibilidad de los 
receptores D2 que son los mediadores de la actividad antipsicótica de los neurolépticos, 
pero los diferentes grupos de investigadores no han obtenido resultados concordantes, lo 
cual prácticamente impide la posibilidad de utilizarlos como marcadores específicos. 

Seguramente en el futuro se logrará encontrar algún rasgo biológico de la 
esquizofrenia. 
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AGRANULOCITOSIS 


Pueden presentarse cuadros de agranulocitosis durante las primeras 18 semanas con 


cualquier fármaco, pero muy especialmente con el antipsicótico clozapina. 


Cuando el recuento total de leucocitos está por abajo de 4 000 por mm? es señal de 


que nos encontramos ante un cuadro de leucopenia, y cuando los neutrófilos están 
desproporcionadamente bajos es que estamos ante un cuadro de granulocitopenia. 

La agranulocitosis se diagnostica cada vez más, debido a que ha aumentado el 
consumo de fármacos que lesionan la médula ósea. 

Ante cualquier sospecha de encontrarnos ante un cuadro de agranulocitosis 
medicamentosa, deben suspenderse todos los medicamentos, lo que junto con los 
cuidados médicos, generalmente produce la normalización de las cifras de la fórmula 
blanca y la recuperación del enfermo. 

Las pruebas de laboratorio que se han revisado pueden ser útiles para afirmar el 
diagnóstico clínico, así como para iniciar y continuar un tratamiento farmacológico con la 
mira de obtener una adecuada eficacia y seguridad. 
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APÉNDICE 


Principales pruebas de laboratorio 


Prueba 


Hematología 
Hemoglobina 
Hematocrito 
CHCM 
VCM 
HCM 
Eritrocitos 
Leucocitos 
Plaquetas 
VSG 
Reticulocitos 
Linfocitos 
Monocitos 
Segmentados 
Bandas 
Basófilos 
Eosinófilos 


Química clínica 
Glucosa 
Urea 
Creatinina 
Ácido úrico 
Proteínas totales 
Albúmina 
Globulinas 
(Relación A/G) 
Sodio 
Potasio 
Bilirrubina total 


Bilirrubina directa 
Fosfatasa alcalina 


TGO 
TGP 
LDH 


Muestra 


Sangre 


» 
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Valor de referencia 


14.0+2m 16.0+2H g/DL 


42+5m 47+2H % 
35+2 G/DL 


90+9m 87+7H UM3 


29+2 PG 


4.8+0.6m 5.4 + 0.7 H x 106 


7.8+3 x 103 
130-400 x 103 
Hasta 10 MM/H 
0.5 - 2 % 

25 - 50 % 
0-4% 
35-70 % 
0-1% 

0-1% 

0-3% 


80 — 117 mg/dl 
20 - 50 mg/dl 
0.9 - 1.6 mg/dl 
3.0 - 5.5 mg/dl 
6.0 — 8.4 g/dl 
3.5 - 5.0 g/dl 
2.5 — 3.4 g/dl 
0.6-1.4 

35 — 145 mEq/l 
3.0 - 5.3 mEq/l 
Máx - 1.3 mg/dl 
Máx - 0.4 mg/dl 
35 - 125 UN 

5 - 40 UN 

5-40 UN 

120 - 230 U/l 


Principales pruebas de laboratorio (Conclusión) 


Prueba Muestra 


Colesterol 
Calcio 
Fósforo a 
GGT 
Triglicéridos 


Sangre 


General de orina 
pH Orina 
Densidad ” 
Color 
Glucosa 
Proteinas 
Hemoglobina 
Bilirrubinas 
Urobilinógeno 
Nitritos 
Sedimento: 

Leucocitos 
Eritrocitos 
C. epiteliales 

Coproparasitoscópica 
la. 2a. y 3a. 

Hormonas en suero 
T3 Sangre 
T4 ý 
TSH 
Cortisol 
Prolactina 

Antidep. tricíclicos (hplc) 
Desipramina 
Amitriptilina 
Imipramina 


Sangre 


Niveles séricos 
Carbamazepina 
Fenitoina 


Determ. flamométrica de litio 
Litio Sangre 


Nota: Tiempo de coagulación de la sangre activado 30-50 seg. Tiempo de 
protrombina en plasma 60-125 por 100. Tiempo de tromboplastina parcial 


30-45 seg. Tiempo de trombina 15-20 seg. 
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Materia fecal 


Valor de referencia 


125 — 330 mg/dl 

8.1 - 10.6 mg/dl 

2.5 - 4.5 mg/dl 

13 — 47M 13-86 H U/l 
45 — 150 mg/dl 


5-8 

1.005 — 1.030 
Amarillo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 
Hasta .0 UE 
Negativo 


0-3 /Campo 
0-1 /Campo 
0-3 /Campo 


Negativo 


75 - 250 ng/dl 

4.5 - 12 ug/dl 

0.5 - 5 mU/ml 
Mat. 50-250 ng/ml 
0 - 25 ng/ml 


150-300 ng/ml 
150-250 ng/ml 
50-150 ng/ml 


4-12 ug/ml 
10-20 ug/ml 


mEq/L nivel terapéutica 
(0.5-1 mEq/L) 


Pruebas de laboratorio de enzimas neurotransmisoras 
y receptores en modelos periféricos en la clínica psiquiátrica 


Enzima neurotransmisora Tejido Aplicación clínica 
receptor periférico 
MAO (monoaminooxidasa) Plaquetas Diagnóstico de esquizofrenia. 
fibroblasto Monitoreo de inhibición de 


MAO en depresión 


Recaptura de 5HT Plaquetas Diagnóstico y respuesta 
a tratamiento de depresión 


3H-IMI (3H-imipramina) Plaquetas Diagnóstico de depresión, 
sitios de unión conducta suicida 
Receptores Plaquetas Diagnóstico y respuestas 
adrenérgicos alfa-2 a tratamiento 

Receptores Linfocitos, Diagnóstico y respuestas 
beta-adrenérgicos fibroblastos puestas a tratamiento 
COMT (catecol-ometil- Células rojas, Depresión 

transferasa) fibroblastos 


Receptores muscarínicos Células rojas, Diagnóstico de depresión 


colinérgicos fibroblastos 

NA+/K+-atpasa Células rojas  Manías, depresión, 
(sodio-potasio, adenosa, obesidad 
trifosfatasa) 
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Pruebas de laboratorio neuroendocrinas en la clínica 


Prueba 


psiquiátrica 


Valores normales 


Aplicación clínica 


Prueba de supresión 
por dexametasona 


La respuesta de la hor- 
mona TSH, estimulado- 
res de la tiroides (TSH 
en sujetos normales) 


A la hormona liberado- 


ra de la tiroides (prue- 
ba de estimulación) 


Hormona de crecimien- 
to (prueba de clonidina) 


Prolactina 


Concentraciones séri- 
cas de cortisol mayores 
de 5 mg/100 ml no con- 
sideradas positivas o no 
supresoras de cortisol 


Incremento de un ran- 
go de los niveles. Los 
niveles basales retornan 
a las dos horas 


Diagnóstico, pronós- 
tico y tratamiento de 
depresión 


Diagnóstico de la de- 
presión 


Depresión mayor TSH 
7uu/ml. 


Diagnóstico y trata- 
miento de depresión. 


Diagnóstico y trata- 


miento de depresión. 


154 


155 


VII. IMÁGENES CEREBRALES FUNCIONALES 
EN LA NEUROPSICOLOGÍA Y EN LA PSIQUIATRÍA 


FRANCISCO GÓMEZ-MONT ÁVALOS 


Los LÍMITES de la complejidad cerebral están definidos por los procesos bioquímicos que 
ahí tienen lugar. Por análisis del genoma humano podemos estimar que existen entre 30 
000 y 60 000 procesos bioquímicos diferentes en el cerebro. De la interacción dinámica 
entre los componentes de tan complejo sistema se deriva la conciencia. Como se define 
en la ciencia cognitiva, la mente es el programa del cerebro y “los mecanismos mentales 
involucran los mismos tipos de cómputos sobre representaciones que acontecen en las 
computadoras” (4). 

Las imágenes de unos cuantos aspectos del funcionamiento cerebral, obtenidas 
mediante diversos instrumentos, permiten visualizar directamente las áreas cerebrales 
involucradas en la representación interna del mundo externo. 

Las principales modalidades de imágenes cerebrales funcionales que describiremos 
aquí, son: 

1. Tomografía por emisión de positrones (fotones dobles). 

2. Tomografía por emisión de fotón único. 

3. Electroencefalografía computarizada. 

4. Magnetoencefalografia. 

5. Resonancia magnética funcional y espectroscopia. 
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TOMOGRAFÍA POR EMISIÓN DE POSITRONES 


Ésta ha sido la técnica dominante en la generación de imágenes tridimensionales del 
funcionamiento cerebral durante los últimos 15 años. Se basa en la generación de átomos 
emisores de positrones (electrones con carga positiva) por medio de un ciclotrón (37). 
Los átomos más utilizados son el carbono—11, con vida media de 20 minutos; el 
oxigeno—15, con vida media de dos minutos, y el fluor-ıs, con vida media de 110 
minutos. Se conoce por “vida media” el tiempo que tardan la mitad de los positrones en 
ser emitidos del núcleo de los átomos. 

Una vez emitido, el positrón viaja uno o dos milímetros, se topa con un electrón, 
interacciona con él y se generan dos fotones (rayos gamma), que viajan en sentido 
contrario, es decir, a 180% uno del otro. Debido a su contenido energético (511Kev) 
pueden traspasar el cráneo y ser detectados mediante cientos de fotomultiplicadores 
dispuestos alrededor del cráneo. Por medio de una computadora y modelos matemáticos 
de reconstrucción tomográfica es posible obtener un mapa de la distribución 
tridimensional del radiofármaco en el cerebro humano (47). 

Los átomos emisores de positrones se pueden unir a varias moléculas con el fin de 
estudiar diversos aspectos del funcionamiento cerebral. Entre los radiofármacos más 
utilizados se encuentran: 

1. La deoxiglucosa marcada con carbono—11 o con flúor-18. Su uso se basa en la idea 
de que el cerebro consume sobre todo glucosa como fuente de energía. Por tanto, las 
imágenes de las áreas cerebrales que consumen más o menos energía, determinadas 
mediante la concentración del radiofármaco inyectado, nos ilustran sobre las áreas del 
cerebro que están procesando más o menos información. Se usa deoxiglucosa, en vez de 
glucosa para aprovechar el modelo bioquímico de Sokolov, lo cual permite una 
cuantificación precisa (37). 

2. El agua marcada con oxígeno—15. Su uso se basa en la idea de que el agua se mezcla 
con los componentes sanguíneos y es, por tanto, un índice del grado de flujo sanguíneo 
cerebral regional en el cerebro. Su importancia se deriva de que para cada zona del 
cerebro existe acoplamiento entre flujo sanguíneo y consumo cerebral de glucosa. Es, por 
ende, una medición funcional similar a la anterior. 

3. El carbono-11. Con éste, se marcan fármacos que permiten cuantificar la 
distribución espacial de los receptores cerebrales a la dopamina. Los investigadores 
suecos han empleado el raclopride para visualizar los receptores dopamina-2 y 
dopamina-3. En los Estados Unidos se utiliza la metil-espiperona para cuantificar los 
receptores dopamina—2, dopamina-3 y dopamina—4 (39). 

4. El carbono—11 unido al carfentanil, para visualizar la distribución de receptores mu- 
morfina. 

5. El carbono—11 unido al deprenil, para mapear la monoaminooxidasa cerebral. 


Utilización del flujo sanguíneo cerebral asociado a procesos cognitivos 
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Destacan en esta área de interfase entre la neuropsicología y la psicología cognitiva los 
estudios sobre: a) el procesamiento y la representación de la información visual; b) el 
procesamiento de información musical; c) el procesamiento de información lingüistica; d) 
los correlatos neurobioquímicos de la memoria a corto plazo (working memory), y e) los 
correlatos cerebrales de la atención. 

Los trabajos realizados por Seki han permitido delinear tres grandes vías funcionales 
del procesamiento de la información visual. La primera procesa aspectos del mundo 
visual relacionados con el movimiento; una segunda, procesa aspectos relacionados con 
el color, y la última, activa en la identificación de formas y funciona en “blanco y negro” 
(52). 

En una serie de trabajos notables, Justine Sergent, del laboratorio de neurociencia 
cognitiva del Instituto Neurológico de Montreal, ha iniciado el “mapeo del cerebro de los 
músicos” (40). Por ejemplo, las áreas cerebrales que se activan (aumento del flujo 
sanguíneo) cuando un músico descifra una partitura desconocida para él y la toca en el 
piano son: a) el giro supramarginal izquierdo, que corresponde al mapeo de información 
musical visual y auditiva; b) la mediación de las transformaciones entre la representación 
visoespacial de la partitura y la representación del patrón de posicionamiento dinámico de 
los dedos sobre el teclado, que se lleva a cabo en el lóbulo parietal superior, y c) la 
corteza prefrontal, en una superficie cortical entre el área de Broca y el área motora 
suplementaria; se relaciona con la planeación de las actividades motoras basada en 
información de la partitura, recibida del lóbulo parietal superior. Tiene que ver con la 
secuenciación y el timing de los movimientos sobre el teclado. 

El procesamiento cerebral de palabras ha sido estudiado por Raichle, Petersen y Fiez 
de la Washington University en St. Louis, Misuri (30). La presentación visual de palabras 
activa bilateralmente varias áreas de la corteza cerebral extraestriatal. La presentación 
auditiva de palabras activa bilateralmente áreas del giro temporal superior y a la corteza 
temporoparietal izquierda. El hecho de pronunciar palabras activa la corteza 
sensoriomotora, el área motora suplementaria y regiones del cerebelo. La generación de 
verbos a partir de nombres activa la corteza cingulada anterior, la corteza prefrontal 
anteroinferior izquierda y el cerebelo lateral inferior izquierdo. 

En los estudios de memoria visual de corto plazo, de Jonides y colaboradores (18), se 
pidió a los sujetos recordar la localización espacial de grupos de puntos presentados 
brevemente en un monitor de televisión. Durante los estudios de flujo sanguíneo cerebral 
se calificó la capacidad de los sujetos de recordar la localización de cada grupo de 
puntos. Se activaron cuatro áreas del hemisferio cerebral derecho frontal, premotor, 
parietal y occipital. Cuando Paulesu solicitó a sus sujetos que recordaran seis letras se 
activaron áreas totalmente diferentes. Esto activó módulos específicos tanto en el 
hemisferio izquierdo como en el derecho. Marcus Raichle resume estas investigaciones 
diciendo: “la memoria a corto plazo es un proceso distribuido con la activación de 
muchas áreas del cerebro, distantes en el espacio, que se activan para apoyar una 
actividad determinada” (34). La memoria icónica a corto plazo está íntimamente 
involucrada en los mecanismos de la conciencia. 
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Posner habla de tres “redes atencionales”, una variedad de estructuras subcorticales 
que difieren según se trate de: a) enfocarse en un estímulo sensorial; b) mantener el 
estado de alerta, y c) llevar a cabo una variedad de operaciones ejecutivas. En particular, 
la activación del giro cingulado anterior es importante para la atención a los estímulos 
sensoriales (32). Según Francis Crick, la atención involucra un “cuello de botella” (7). El 
procesamiento temprano de la información funciona en paralelo. La atención funciona en 
serie. 

Es probable que de todos estos módulos corticales mencionados, algunos resultados de 
las diversas computaciones lleguen a la conciencia. En palabras de Crick: “lo que llega a 
la conciencia no son las computaciones sino los resultados de las computaciones” (7). 

Para Jerry Fodor, la mente está formada de módulos independientes, cada uno con su 
propósito especial y un procesamiento automático rápido, parcialmente especificado en 
los genes. Su organización es jerárquica: la información del mundo exterior pasa primero 
por un sistema de transductores sensoriales y de módulos de entrada que generan un 
formato común, al margen del sentido del que se trate. Este formato es adecuado para un 
procesamiento central. Cada módulo tiene su arquitectura neural específica. Otros 
módulos no tienen acceso al procesamiento interno de un módulo dado, sólo al resultado 
de sus computaciones (encapsulamiento) (9). Cada módulo es como una 
supercomputadora de propósitos especiales. Los procesos mentales son secuencias 
causales de transformaciones de representaciones mentales. La conducta inteligente está 
basada en una arquitectura cerebral y cognitiva constituida por jerarquías de 
procesadores de símbolos (10). Estos procesadores comienzan a ser visualizados. 


Metabolismo cerebral y psicopatología 


Hasta hoy, no hay diagnóstico en psiquiatría que pueda hacerse con algún procedimiento 
de imágenes cerebrales. Su importancia radica en su capacidad para descartar los 
procesos neuropatológicos y para desarrollar modelos neurobiolögicos de la 
psicopatología. Se ha demostrado, por ejemplo, que todos los desórdenes mentales 
estudiados con tomografía de positrones en grupos de pacientes conllevan cambios en el 
metabolismo cerebral. Esto hace obsoleta la distinción entre lo “orgánico” y lo 
“funcional” (47). 

El metabolismo cerebral de glucosa está aumentado en la neurosis obsesiva- 
compulsiva en tres áreas: la porción límbica de la corteza orbitofrontal, la corteza 
cingulada y la cabeza del núcleo caudado (46). El núcleo caudado se ha relacionado con 
el procesamiento de información sensorial para preparar una conducta adecuada. Su 
disfunción, vislumbrada en el aumento del metabolismo de la glucosa y en el hecho de 
que su volumen anatómico está también disminuido, permite que las dudas en la 
interpretación de la información sensorial, síntoma clave en este desorden, inunden la 
conciencia. El pensamiento supersticioso y los rituales compulsivos reflejarían el intento 
consciente de la corteza orbitofrontal para atenuar la variedad de estas dudas, que 
normalmente no emergerían (3, 46). 
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Thomas Insel se pregunta si estas tres áreas hipermetabólicas en el desorden obsesivo- 
compulsivo, la orbitofrontal, la cingulada y la cabeza del núcleo caudado, forman parte 
de un circuito hiperactivo (16). Tanto la corteza orbitofrontal como la corteza cingulada 
están conectadas con el núcleo caudado: lo estimulan utilizando al ácido glutámico como 
neurotransmisor. El núcleo caudado a su vez, inhibe al globus pallidus, que a su vez 
inhibe al tálamo. Las conexiones del tálamo con la corteza orbitofrontal y con la corteza 
cingulada completan el circuito. 

Desde la perspectiva de la teoría general de los sistemas (14), el que existan dos pasos 
inhibitorios permite la posibilidad de que se desarrolle un circuito reverberante: el 
aumento en la inhibición del núcleo caudado sobre el globus pallidus podría causar una 
disminución de la inhibición del globus pallidus sobre el tálamo. Al quedar desinhibido el 
tálamo, se activa la vía tálamo-cortical que, a su vez, estimula al núcleo caudado que 
inhibe al globus pallidus, lo que desinhibe al tálamo. Todo esto produce un circuito 
reverberante (16). 

Una hipótesis que plantea Insel es que la corteza orbitofrontal realiza un control de 
pensamientos y de memorias irrelevantes que interfieren con el curso de toma de 
decisiones (16). 

¿Cómo planea el cerebro humano? La corteza cerebral prefrontal es la estructura 
clave. Su porción dorsolateral anticipa los sucesos y los almacena en engramas de una 
memoria provisional de secuencias conductuales. Su porción ventral y medial (de la que 
es parte la corteza orbitofrontal) suprime las influencias de engramas anteriores y lleva a 
cabo un control de interferencias (15, 16). 

En resumen, la tomografía de positrones ha detectado tres estructuras cerebrales 
hipermetabólicas en el trastorno obsesivo-compulsivo. Estas están conectadas 
anatómicamente y el análisis funcional del sistema plantea la posibilidad de que haya un 
circuito reverberante que disminuya su actividad con el tratamiento. 


Imágenes cerebrales y esquizofrenia 


Los estudios con tomografía por emisión de positrones han visualizado una disminución 
en el consumo de glucosa de la corteza dorsolateral prefrontal, en personas con 
diagnóstico de esquizofrenia y síntomas como apatía y aplanamiento afectivo (5, 48, 51). 
¿A qué se debe la hipoactividad? 

Decenas de estudios con tomografía de rayos X evidencian un crecimiento de los 
ventrículos cerebrales en esquizofrénicos (41). Se acepta la idea que este crecimiento se 
debe a pérdida de tejido. ¿De cuál tejido? Cuantificaciones de materia gris y de materia 
blanca vía la resonancia magnética nuclear reflejan una disminución específica de materia 
gris en lóbulos frontales y temporales de esquizofrénicos. 

La materia blanca no está disminuida, lo cual refleja posible destrucción sináptica, 
puesto que si hubiera muerte neuronal los axones de estas neuronas serían eliminados y 
ello se reflejaría en una disminución de las conexiones corticales y, por tanto, de la 
materia blanca a la luz de la resonancia magnética. La espectroscopia por resonancia 
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magnética del fósforo manifiesta una disminución de fosfomonoésteres y un aumento de 
fosfodiésteres en la corteza frontal y temporal, lo cual es compatible con una destrucción 
incrementada de sinapsis. ésta podría deberse a neuronas situadas en lugares erróneos, lo 
cual determina la poda de estas sinapsis que no logran conectarse de manera adecuada. 
Esto sucede hacia los 18 años, tiempo en que se están terminando de mielinizar las vías 
corticofrontales (31). 

Los hallazgos neuroanatömicos en autopsias de personas que en vida fueron 
diagnosticados de esquizofrenia, realizados por Akbarian y Bunney, apoyan la hipótesis 
de una migración neuronal anormal durante los primeros meses del desarrollo 
embrionario, lo que resulta en una citoarquitectura cortical distorsionada en el área 
dorsolateral prefrontal y en el lóbulo temporal (1). 

Sabemos que entre los días 40 y 125 del desarrollo fetal existe una abundante 
producción de neuronas posmitóticas en la zona ventricular. Estas neuronas tienen que 
recorrer una cierta distancia hasta llegar a su lugar en la capa vi de la futura corteza 
cerebral. Una oleada subsecuente de neuronas migra de la zona ventricular de la capa VI 
y pasa a ocupar su lugar en la capa Vv, y así sucesivamente hasta llegar a formarse la 
oleada migratoria de neuronas que ocuparán la capa más superficial de la corteza 
cerebral, es decir, la capa 1. El procesamiento de información por los módulos corticales 
depende críticamente de la posición y geometría de las neuronas (27, 28). 

El grupo encabezado por Philip Seeman, de la Universidad de Toronto, encontró una 
elevación de 600% en la densidad de receptores dopamina-4 en los ganglios basales de 
cerebros autopsiados de personas que en vida recibieron el diagnóstico de esquizofrenia. 
Además, se encontraron con que el tejido cerebral de los esquizofrénicos no responde a 
los guaninonucleótidos. Normalmente, éstos causan un aumento en la unión de la 
raclopida, pero este efecto está ausente en las muestras de tejido de los esquizofrénicos. 
“Esta observación sugiere que podría haber alguna alteración en el acoplamiento 
funcional de los receptores a la dopamina en la esquizofrenia, mediado por la proteína-G, 
que podría ser tan importante como el cambio en el número de los receptores dopamina- 
4” (39). 

Debido a que parte de los pacientes estudiados nunca habían recibido neurolépticos, se 
afianza la idea de que se trata de un cambio biológico relacionado con la esquizofrenia y 
no con el tratamiento psicofarmacológico. 

El hallazgo reconcilia una contradicción. Usando tomografía por emisión de positrones 
y metilespiperona, los estadunidenses reportaban un aumento en los receptores 
dopamina-2 en la esquizofrenia. Los suecos, que cuantificaban a los receptores 
dopamina-2 con racloprida, no veían tal aumento, lo cual era devastador para la teoría 
dopaminérgica de la esquizofrenia. 

Hoy sabemos que no sólo existen los receptores D-1 y D-2, sino también los D-3, D-4 y 
D-5. El racloprida de los suecos cuantificaba los D-2 y D-3; la metilespiperona cuantificaba 
los receptores D-2, D-3 y D-4. Como son los receptores dopamina-4 los que están elevados 
600% en los pacientes con esquizofrenia, ambos grupos tenían parcialmente razón: los 
receptores dopamina-2 no están aumentados en la esquizofrenia (como sostenían los 
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suecos), pero sí hay un aumento en la función dopaminérgica en los esquizofrénicos (vía 
los receptores dopamina-4, cuya existencia se ignoraba hasta hace poco) (39). 
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TOMOGRAFÍA POR EMISIÓN DE FOTÓN ÚNICO (TEFU) 


La tomografía computada por emisión de fotones únicos permite visualizar el flujo 
sanguíneo cerebral regional o la densidad de algunos receptores cerebrales utilizando 
fármacos marcados con tecnesio-99 y yodo-123. En inglés se le conoce como SPECT 
(single photon emission computed tomography) (8). 

Si bien los átomos emisores de positrones al producir dos fotones por positrón 
permiten una mejor localización que el fotón único y, por tanto, imágenes más nítidas, la 
resolución espacial de la TEFU ha avanzado mucho en los últimos años, y sus resultados 
(unos 7 mm de resolución) se aproximan ya a los que se obtienen con la tomografía de 
positrones (unos 5 mm de resolución). 

La instrumentación de la TEFU incluye una triple cámara de rayos gamma modificable 
para rotar alrededor del paciente, una computadora y programas para reconstruir la 
información así obtenida (12). 

Para estudiar el flujo sanguíneo cerebral con la tomografía de fotón único se utiliza el 
HMPAO marcado con tecnesio-99, el cual tiene una vida media de seis horas; su 
producción no requiere de un ciclotrón. 

Hay ya varios reportes de la eficacia de la TEFU en la detección temprana de la 
disminución del flujo sanguíneo en áreas específicas del cerebro, tanto en la demencia de 
Alzheimer como en la demencia por infección con el virus de la inmunodeficiencia 
adquirida. 

Kuwabara encontró una perfusión sanguínea disminuida bilateralmente en los lóbulos 
parietales de pacientes con enfermedad de Alzheimer y bilateralmente en los lóbulos 
frontales de la enfermedad de Pick (22). 

En relación con la demencia inducida por el VIH, Kuni reportó una correlación de 
+0.80 entre las alteraciones en pruebas neuropsicológicas y la disminución del flujo 
cerebral a la luz de la yodoanfetamina-123, otro radiofármaco utilizado para visualizar 
flujo sanguíneo (21). 

La técnica del HMPAO-tecnesio-99 puede apoyar el diagnóstico diferencial entre la 
enfermedad de Alzheimer y la depresión. En la demencia hay inicialmente una 
disminución en el funcionamiento de las cortezas parietal y temporal. En la 
pseudodemencia depresiva, la disminución es más global, aunque afecta particularmente 
la corteza dorsolateral prefrontal (35). 

Una aplicación fundamental de la TEFU en psiquiatría será, sin lugar a dudas, la 
visualización de receptores a diferentes neurotransmisores. Utilizando el yodo-123, existen 
ya radiofármacos que permiten estudiar la distribución de receptores a la dopamina, a la 
serotonina, a la acetilcolina, a las benzodiacepinas y a los opiáceos (6, 12). 

La epideprida ha sido utilizada por Kessler para visualizar los receptores a la 
dopamina. Brucke los cuantificó utilizando la IBZM. Encontró, por ejemplo, que el 
tratamiento de la esquizofrenia con neurolépticos típicos bloquea a 75-80% de estos 
receptores (6). Ésta será una aplicación importante de la tomografía de fotón único en 
psiquiatría: el poder monitorear qué porcentaje de receptores a la dopamina estamos 
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bloqueando y saber cuándo aumentar la dosis de neurolépticos ya no impacta más sobre 
estas vías. Esto ayudará a una farmacoterapia más racional y disminuirá la amenaza de la 
disquinesia tardía. 

En el área de la demencia, hay radiofármacos que permiten visualizar las vías 
muscarínicas colinérgicas, como el QBN. Para el receptor de las benzodiacepinas, 
Sybirska está desarrollando el Ro-16-0154. Para el receptor de opiáceos se está utilizando el 
OXY. Todos ellos marcados con yodo-123 (12). 

Si bien hoy en día no hay diagnóstico en psiquiatría que se pueda hacer 
definitivamente usando la TEFU, esperamos que en el futuro, por ejemplo, un diagnóstico 
de enfermedad de Alzheimer se pueda basar en una demostración de la disminución de 
receptores colinérgicos muscarínicos en la corteza cerebral parietotemporal. 
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IMÁGENES DE ELECTROENCEFALOGRAFÍA COMPUTARIZADA 


Los trabajos pioneros en esta área fueron realizados hace 15 años en la Unión Soviética 
por Livanov. Su método consistió en registrar la actividad eléctrica cerebral mediante 50 
electrodos colocados en el cuero cabelludo y obtener imágenes de áreas cuya actividad 
eléctrica se encuentra correlacionada (25). 

En los sujetos controles, 50% de las áreas corticales funcionan independientemente; 
45% de las áreas corticales reflejan cierto grado de sincronización; alrededor de 3% de 
los pares de electrodos evidencian alta correlación positiva y alrededor de 2%, alta 
correlación negativa. Los sitios de la corteza cerebral altamente sincronizados 
generalmente están adyacentes. Los sitios de alta sincronización fluctúan en el tiempo y 
se mueven de un sitio cortical a otros en forma dinámica. Hay correspondencia entre las 
zonas corticales sincronizadas y la distribución topográfica de las fibras del cuerpo 
calloso. Durante la actividad mental, aumenta el número de zonas corticales que 
funcionan sincrónicamente, particularmente en los lóbulos frontales. Si se le administran 
a una persona 25 mgs de clorpromazina, el número de áreas corticales correlacionadas 
durante la actividad mental disminuye considerablemente, particularmente en los lóbulos 
frontales. 

En pacientes con diagnóstico de neurosis obsesiva-compulsiva, las partes anteriores de 
los hemisferios cerebrales se encuentran altamente correlacionadas, lo que sugiere que en 
ellas la corteza cerebral está constantemente en estado de hiperactivación. El aumento en 
la correlación entre módulos cerebrales coincide con la gravedad del cuadro clínico. 

En pacientes con diagnóstico de esquizofrenia paranoide, el número de sitios corticales 
interrelacionados se encuentra también aumentado. Aumenta aún más en pacientes con 
delirios sistematizados severos. Las zonas de alta correlación se encuentran concentradas 
en el giro central anterior y en las regiones parietales. No hay correlación entre áreas 
prefrontales en estos pacientes. 

Se sabe que la clorpromazina bloquea la formación reticular. Este efecto es 
particularmente pronunciado en la región frontal de la corteza cerebral, la cual se 
encuentra altamente interconectada con la formación reticular. Con base en la intensidad 
de las lesiones frontales evidenciadas en este estudio, Livanov supone que la 
esquizofrenia implica una alteración de las relaciones corticosubcorticales (25). 

En pacientes epilépticos delirantes se observa una organización espacial de los 
procesos electrofisiológicos cerebrales altamente fluctuante. Hay periodos en los que el 
número de correlaciones altas está aumentado y se localiza principalmente en las partes 
prefrontales de la corteza. Esta organización es diferente a la que se aprecia en la 
esquizofrenia y se parece a la observada en sujetos controles durante la actividad mental 
o en pacientes con neurosis obsesiva durante los accesos fóbicos. Momentos después, las 
imágenes de áreas altamente correlacionadas cambian de forma. La mayoría de las zonas 
correlacionadas se localizan en la parte posterior de la corteza cerebral, semejante a lo 
que se observa en la esquizofrenia paranoide. En otro momento, el número de 
correlaciones disminuye, para en seguida volver a aumentar (25). 
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Otra aportación fundamental en el área de la electroencefalografía y de los potenciales 
evocados computarizados lo representa la neurometría. Ésta ha sido desarrollada en la 
Universidad de Nueva York por Roy John, Robert Thatcher, Eric Schwartz y Leslie 
Prichep; en la Universidad Nacional Autónoma de México, por Thalia Harmony, y en la 
Universidad de La Habana, por Pedro Valdés (17). 

Estudiando la actividad eléctrica cerebral estos autores desarrollaron la neurometría, 
que permite obtener información cuantitativa sobre la actividad cerebral y su relación con 
la integridad neuroanatómica, la maduración, la psicopatología, así como con los 
procesos sensoriales, perceptuales y cognitivos. Las metas de la neurometría consisten en 
obtener información precisa sensible a esta variedad de funciones cerebrales, el extraer y 
cuantificar características importantes de estos datos y el clasificar los perfiles así 
obtenidos usando criterios cuantitativos derivados de la taxonomía numérica y de análisis 
estadísticos multivariados como el análisis factorial, el análisis de cúmulos y el análisis de 
función discriminante. Todo esto, basándose en el estudio de miles de registros (33, 49). 

Existe evidencia de que la actividad eléctrica cerebral refleja aspectos sutiles del 
funcionamiento del encéfalo, incluyendo el procesamiento de información y los procesos 
cognitivos. Se piensa que el electroencefalograma y los potenciales eléctricos evocados 
en el cerebro por la estimulación sensorial contienen información diagnóstica valiosa, que 
puede ser accesible al análisis cuantitativo mediante computadoras. Además, las 
categorías de disfunción cerebral reveladas por la taxonomía numérica representarán a 
grupos de individuos que, al tener disfunciones cerebrales diferentes y a pesar de 
compartir rasgos sintomatológicos y conductuales, posiblemente respondan de manera 
diferente a los distintos tratamientos (45). 

Hay versiones comerciales de este sistema neurométrico y algunas copias, entre la que 
destaca el Brain Electrical Activity Mapping (BEAM). 

En el campo de la psiquiatría se acostumbra la utilización del electroencefalograma con 
el fin de descartar alteraciones cerebrales gruesas, como los tumores o los focos 
epilépticos. Con el advenimiento de sistemas electrónicos de cómputo cada vez más 
poderosos y el uso de  graficadores comienza a difundirse el empleo del 
electroencefalograma y de los potenciales evocados computarizados, en los que se 
representa, por medio de una escala de colores, la intensidad regional de la actividad 
eléctrica cerebral. 

Según Kahn, 


varias compañías venden sistemas, fáciles de usar, que mapean la actividad eléctrica cerebral. Supuestamente, 
le permiten al clínico, con un entrenamiento mínimo, llevar a cabo estos estudios en el consultorio o en el 
hospital. Hay reportes anecdóticos que sugieren que estos métodos son a veces útiles en el diagnóstico y 
tratamiento de pacientes psiquiátricos. Sin embargo, no hay aún datos sistemáticos que le indiquen al 
psiquiatra cómo usar estas pruebas en el cuidado clínico cotidiano (19). 


Para Garber (11), los estudios topográficos son de utilidad etiológica y terapéutica en: 
1. Síntomas que sugieren crisis epilépticas. 

2. Síntomas psiquiátricos de pacientes con procesos neuropatológicos conocidos. 

3. Síntomas neurológicos de etiología a determinar. 
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Trastornos afectivos o del pensamiento con una evolución atípica. 

5. Trastornos afectivos, del pensamiento o de la personalidad que se inician en la edad 
adulta tardía. 

6. Trastornos del control de impulsos sin abuso de drogas. 

Hay pacientes diagnosticados como limítrofes, sociópatas, esquizoides o psicóticos que 
presentan alteraciones en el alertamiento emocional, en la atención y en el procesamiento 
de información. La evaluación neuropsiquiátrica sugiere a veces alteraciones 
neurofisiológicas sutiles: 

1. Discrepancia entre las escalas verbales y las de ejecución en la prueba de 
inteligencia de Wechsler (Wais), o malos resultados en las pruebas de procesamiento 
secuencial. 

2. Cambios focales o asimetrías de difícil interpretación en las imágenes cerebrales 
obtenidas por medio de la resonancia magnética. 

3. Electroencefalogramas de rutina que revelan episodios ocasionales y a veces 
unilaterales de actividad paroxística, rítmica o lenta. 

4. Fallas en la farmacoterapia convencional, a pesar de haber administrado el 
medicamento durante el tiempo necesario con niveles sanguíneos terapéuticos. 
Antecedentes de hiperactividad. 

Antecedentes de golpes craneanos menores. 

Reacción catastrófica al estrés. 

Procesos de pensamiento mal articulado o idiosincrático sin llegar al trastorno 
formal del pensamiento. 

En estos casos, Kahn recomienda obtener imágenes electrofisiológicas computadas que 
apoyen la presencia de una disfunción cerebral “orgánica”. Esto puede alterar el curso del 
tratamiento. Por ejemplo, se puede llevar a cabo rehabilitación muy estructurada que 
busque ir construyendo habilidades, en vez de una psicoterapia rica en evocaciones 
emocionales o un protocolo de terapia conductual que requiera de mecanismos intactos 
de aprendizaje. Desde el punto de vista farmacológico, la determinación de organicidad 
puede desalentar el uso de drogas sedantes que puedan alterar la eficiencia cognoscitiva 
(antipsicóticos) o que den por resultado una desinhibición (benzodiazepinas) (19). 

En resumen, el gran potencial de las técnicas de electroencefalografía y de potenciales 
evocados computarizados en la psiquiatría está en vías de desarrollarse. Se necesita 
investigar a cientos o miles de pacientes con una documentación cuidadosa de los 
síntomas psiquiátricos, y, de ser posible, incorporar las valiosas propuestas de la nueva 
área de la psicopatología filosófica (13, 43). 
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IMAGENES NEUROMAGNÉTICAS 


La magnetoencefalografía permite localizar y monitorear los campos magnéticos que 
resultan de los flujos de iones en el cerebro y que generan campos electromagnéticos. La 
instrumentación disponible comercialmente utiliza 37 canales y tiene una resolución 
espacial de un milisegundo (50). 

Según Rodolfo Llinás, uno de los grandes teóricos integrativos de las neurociencias y 
pionero en el uso de esta técnica, la investigación actual en neurociencias indica que la 
actividad oscilatoria de 40 ciclos por segundo prevalece en el sistema nervioso central de 
los mamíferos. Esta actividad está presente a nivel unicelular y ha sido observada en el 
nivel multicelular y en el nivel de los potenciales de campo extracelulares. Esta actividad 
oscilatoria ha sido visualizada como un posible mecanismo para la integración 
(conjunction) de la actividad sensorial visual, espacialmente distribuida (en diversos 
módulos cerebrales). Más recientemente, se ha propuesto que, además de esta 
unificación (binding) sensorial visual, los 40 Hz podrían servir a una función unificadora 
más amplia, donde los circuitos que contienen osciladores unicelulares y el tiempo de 
conducción de las vías que intervienen resuenan (resonate) para generar grandes estados 
funcionales que conducen a la cognición. En este modelo, la conjunción es visualizada 
como una forma de mapeo temporal global donde los aferentes sensoriales relacionados 
están unidos (bound) por su coincidencia temporal. Además, se ha propuesto que en el 
cerebro humano las ondas macroscópicas de 40 Hz están organizadas en una onda 
rostrocaudal coherente que tiene un cambio de fase (phase shift) que parece escanear 
(scan) grandes áreas del cerebro y que este mecanismo podría ser la base de la 
unificación global. Este escaneo coherente es visto como una propiedad intrínseca del 
cerebro, que puede ser reiniciada (reset) por la presencia de estímulos sensoriales. En 
términos más generales, se propone que la conciencia es un evento intrínseco modulado 
por la actividad de los sentidos. Si éste fuera el caso, debería ser posible observar esta 
actividad de 40 Hz durante la ensoñación (26, 36). 

En una investigación con cinco sujetos adultos utilizando la magnetoencefalografía se 
observó la presencia de oscilaciones de 40 Hz coherentes en los 37 sensores magnéticos, 
cuando el sujeto estaba despierto y durante la fase de movimientos oculares rápidos en el 
dormir, periodo relacionado con la actividad onírica. Se observó también una importante 
disminución de estas señales durante el sueño delta. Si bien existió una alta correlación 
(coherencia) entre los 37 sitios registrados, también existió un cambio de fase (phase 
shift) de las oscilaciones en los diferentes lugares. 

La estimulación auditiva, cuando los sujetos estaban despiertos, produjo una oscilación 
bien definida de 40 Hz. Esto no sucedió al dar la estimulación auditiva durante el sueño 
de movimientos oculares rápidos. La principal diferencia entre la ensoñación y el estar 
despierto fue esta ausencia oscilatoria ante la estimulación sensorial durante el sueño de 
movimientos oculares rápidos. 

Por tanto, estos hallazgos indican que durante el estar despierto (wakefulness) y 
durante el sueño de movimientos oculares rápidos, la muy específica resonancia 
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talamocortical de 40 Hz está activa y tiene propiedades globales muy similares. Además, 
si bien ambos estados pueden generar experiencias cognitivas, los registros indican que, 
como es comúnmente sabido, el ambiente externo es excluido en su mayor parte de los 
estados de imágenes oníricas (imaging oneiric states) (26). 

Se observó que el cambio de fase (phase shift) de una onda dura alrededor de 12 
milisegundos en pasar del lóbulo frontal derecho al lóbulo occipital derecho. En otras 
palabras, la misma onda observada en la parte anterior se observa un par de milisegundos 
después en el siguiente sensor magnético, colocado en un eje rostrocaudal 4 mseg 
después en el siguiente, y así consecutivamente, hasta llegar la onda 12 mseg después de 
iniciada (en el lóbulo frontal) al lóbulo occipital. 

La conciencia podría surgir, ésa sería la hipótesis de Llinás, vía la coactivación 
resonante cada 25 milisegundos de dos sistemas: 

1. El complejo intralaminar del talamo, con aferentes en la capa I de toda la corteza 
cerebral. Estas neuronas tienen la interconectividad para sostener la propagación de 
la onda electromagnética que resulta en el cambio de fase rostrocaudal. Se sabe que 
lesiones al núcleo intralaminar producen coma letárgico. El circuito de esta vía 
regresaría al complejo intralaminar del tálamo a través de las neuronas piramidales 
de las capas V y VI. Este sistema inespecífico daria la unificación temporal (26). 

2. Un sistema específico que daría el contenido de la experiencia cognitiva. Los 
núcleos específicos del tálamo conectan con sus módulos corticales en la capa Iv. 
Hay resonancia con las interneuronas inhibitorias a este nivel. Estas oscilaciones 
pueden reintegrarse al tálamo vía los axones de las neuronas piramidales de la capa 
VI (26). 
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RESONANCIA MAGNÉTICA FUNCIONAL 


La adquisición de imágenes vía la resonancia magnética fue lenta hasta 1992. Se 
necesitaban alrededor de 15 minutos. Por esto, sus imágenes estáticas son de gran 
utilidad para visualizar la estructura anatómica del cerebro; la diferenciación entre materia 
blanca y materia gris es de una nitidez y precisión extraordinarias. 

En 1990, Seiji Ogawa, trabajando en los laboratorios AT&T Bell, se dio cuenta de que 
los vasos sanguíneos del cerebro se volvían más visibles en las imágenes de resonancia 
magnética a medida que el contenido sanguíneo de oxígeno disminuía. Atribuyó este 
cambio al hecho de que la oxihemoglobina arterial y la deoxihemoglobina venosa tienen 
diferentes propiedades de resonancia en un campo magnético. La oxihemoglobina es 
diamagnética y la deoxihemoglobina es paramagnética; Kenneth Wong, del Hospital 
General de Massachusetts, notó cambios similares en el cerebro de seres humanos que 
voluntariamente controlaban la respiración y dejaban de inhalar durante varias decenas 
de segundos (2, 23). 

Para obtener las imágenes por métodos de resonancia magnética se utiliza un campo 
magnético que alínea los núcleos de hidrógeno en forma similar a como el campo 
magnético de la tierra alínea las manecillas de las brújulas. Se utiliza entonces un pulso de 
radiofrecuencia que perturba los núcleos de hidrógeno alineados. Éstos emiten señales de 
radio al “relajarse” a su estado original. Estas señales duran una fracción de segundo. 
Con los equipos convencionales de resonancia magnética se obtiene una línea de la 
imagen. Hay que repetir el procedimiento varios cientos de veces con el fin de obtener la 
imagen completa. Así, el procesamiento dura unos 15 minutos (2). 

La resonancia magnética funcional, también conocida como “imagenes ecoplanares”, 
puede recolectar varios cientos de líneas simultáneamente. Lo hace con gradientes 
magnéticos intensos que oscilan rápidamente, con computadoras veloces y con 
programas especiales de procesamiento digital de imágenes (2). 

El grupo encabezado por Schneider, usando aparatos convencionales de resonancia 
magnética (con un magneto de 1.5 Tesla), ha logrado hacer un mapeo topográfico 
funcional de la corteza visual primaria ante la estimulación luminosa. Si bien las señales 
que se obtienen de la oxihemoglobina-deoxihemoglobina sólo cambian 1-8% ante la 
estimulación, ello es suficiente para poder visualizar el área visual de reconocimiento de 
formas y diferenciarla del área visual de reconocimiento de color. El mapeo así logrado, 
con detalles a nivel milimétrico y usando métodos no invasivos “permitirá importantes 
avances en nuestro entendimiento del funcionamiento cortical” (38). 

Con esta metodología, Kwong ha producido “películas por resonancia magnética” de 
la actividad cerebral humana (24). Pienso que esta técnica es el futuro instrumental de la 
neuropsicología filosófica. 

Shulman y colaboradores han obtenido imágenes funcionales ecoplanares en estudios 
lingüisticos. Al pedirle al sujeto que genere un verbo al presentársele un nombre (por 
ejemplo, comer al oír la palabra bolillo), ha logrado visualizar el aumento de actividad de 
la corteza prefrontal izquierda (áreas 47 y 10 de Brodmann) (42). 
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La otra modalidad funcional de la resonancia magnética, la espectroscopia (20, 29, 
31), se menciona en el capítulo de imágenes cerebrales y esquizofrenia. Se basa en el 
hecho de que es sensible al entorno químico de los átomos que observa. El uso de la 
espectroscopia por resonancia magnética del fósforo ha sido de utilidad en psiquiatría. 
Hay esperanzas de que el uso de la espectroscopia con carbono-13 permita entender 
mejor el metabolismo cerebral de energéticos (20). 
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CORTEZA CEREBRAL Y NEUROCIENCIA COMPUTACIONAL 


En los mamíferos, nos dice David Mumford, admirado profesor de matemáticas de la 
Universidad de Harvard, “la neocorteza cerebral tiene una estructura extremadamente 
similar: seis capas, un reducido número de tipos celulares, uno de los cuales, la célula 
piramidal, representa más de la mitad del total de células; y un patrón similar de 
conectividad local, global dentro de la corteza y subcortical” (21, 28). 

El que en el ser humano las diferentes vías visuales, lingüisticas, musicales y motoras 
tengan una estructura celular y un patrón de conectividad “extremadamente similar”, 
sugiere que, a pesar de la aparente diferencia en sus funciones, desde el punto de vista 
computacional y matemático-geométrico, deben existir isomorfismos importantes en el 
procesamiento cerebral de información. La lógica de esta operación informática básica de 
la corteza cerebral es uno de los grandes enigmas que trata de dilucidar la neurociencia 
computacional, disciplina que conjunta neurobiólogos, matemáticos, informáticos y 
neuropsicólogos. La neurociencia computacional es la disciplina que puede proporcionar 
un marco teórico para los diversos hallazgos en el área de las imágenes cerebrales 
funcionales (27, 28). 

¿Cuál es el significado computacional de la arquitectura celular encarnada en la corteza 
cerebral? ¿Cuáles son las características de este módulo computacional tan versátil que 
igual analiza información visual, que musical y lingüistica? 

La neocorteza tiene una íntima conectividad con el tálamo. Casi toda la información 
que llega a la corteza cerebral lo hace vía el tálamo. Cada área de la corteza está 
conectada con un núcleo del tálamo: “Geométricamente, es como si el tálamo fuera una 
elaborada séptima capa de la corteza cerebral”, ya que gran cantidad de axones conectan 
también a la corteza cerebral con el tálamo en forma recíproca (27, 28). Según 
Mumford, el tálamo es como un “pizarrón activo” donde las diferentes áreas de la 
corteza cerebral, funcionando simultáneamente (en paralelo), inscriben temporalmente 
los resultados de sus computaciones para enterar a otros núcleos del tálamo y, por tanto, 
a otras zonas de la corteza cerebral. 


Piensen que la corteza contiene múltiples expertos con una profunda comprensión de patrones y limitantes 
específicos usualmente presentes en el mundo: cada experto hace aproximaciones basado en su conocimiento, 
y si bien muchas de esas aproximaciones son compatibles y supuestamente correctas, algunas contradicen a 
otras y se tienen que tomar decisiones, las que supongo se hacen por medio de una especie de votación, 
proceso que se lleva a cabo en la suma de estímulos en las dendritas de las células talámicas. 


Estos cálculos se hacen en unos cuantos milisegundos para pasar a otro asunto que 
amerite decisión; por esto se habla de un “pizarrón activo” que se borra unas 40 veces 
por segundo, es decir, cada 25 milisegundos. El tálamo, a pesar de ser unas 50 veces 
menor en tamaño que la corteza cerebral, puede procesar toda esta información, pues la 
recibe en forma ya procesada y resumida (27, 28). 

Se estima que cada hemisferio cerebral contiene unos diez mil millones de neuronas. 
Éstas están distribuidas en unos 100 módulos o áreas funcionales. Cada módulo, por 
tanto, contiene alrededor de cien millones de neuronas, de las cuales 60 000 000 son 
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neuronas piramidales. Dado que cada módulo o “experto corticocerebral” está conectado 
con otros 30, cada una de estas vías intracorticales contiene 60 000 000/30 = 2 000 000 
de axones piramidales, es decir, una vía del grosor del nervio óptico, principal puerta de 
la percepción del entorno al cerebro. En esta arquitectura, el trabajo computacional de la 
corteza es fundamentalmente el que va y viene en las vías recíprocas que conectan pares 
de áreas, tratando de reconciliar sus constructos vía algún tipo de “algoritmo de 
relajación” (27, 28). 

Las ideas aquí discutidas por Mumford se refieren al procesamiento sensorial de 
información llevado a cabo en la parte posterior de la corteza cerebral. Existen similitudes 
entre estas ideas y la “teoría de la resonancia adaptativa” de Carpenter y Grossberg, la 
“teoría de funciones hiperbase” de Poggio, la “teoría de procesamiento a contracorriente” 
de Deacon y las “teorías de las retroproyecciones” de Rolls (27, 28). 

La teoría computacional del pensamiento ha avanzado gracias al trabajo de filósofos y 
psicólogos en la “ciencia cognoscitiva”. Jerry Fodor ha relacionado teorías intencionales 
de la mente con procesos computacionales que subyacen (9, 10). Sus sistemas de 
explicación psicológica basados en creencias y deseos nos aclaran cómo los procesos 
mentales son procesos computacionales. Para la integración del área de las imágenes 
cerebrales con la psiquiatría sería prioritario establecer vínculos entre los modelos 
computacionales-intencionales de Fodor y los modelos neurobiológicos/geométricos de 
Mumford (27, 28), de Francis Crick (7) o de Rodolfo Llinás (26, 44). 

El principal reto epistemológico de la humanidad en las próximas décadas será la 
aventura del descubrimiento del funcionamiento del cerebro. La decodificación del 
genoma humano, previsto para los próximos 15 años, alimentará los descubrimientos, ya 
que más del 60% de este genoma codifica proteínas específicas del cerebro. A su vez, el 
diseño de nuevas arquitecturas computacionales en paralelo y algoritmos para el 
procesamiento digital de imágenes en el área de la robótica, hallarán su inspiración en el 
estudio del cerebro humano. El área de la visualización del funcionamiento neuronal 
mediante la obtención de imágenes cerebrales será un foro integrativo de las 
neurociencias y de la neuropsiquiatria y es parte de la tendencia en la investigación de 
muchas áreas hacia la “visualización científica”. 


El autor agradece el apoyo de la DGPA-UNAM y del Conacyt a través del Programa de Investigación 
Interdisciplinaria “Modelos cognitivos de la mente”, así como la orientación de los doctores Lourdes Valdivia y 
José Luis Díaz. 
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VIIL EL SUEÑO Y LOS SUEÑOS 


AUGUSTO FERNÁNDEZ-GUARDIOLA 


EL DORMIR forma parte de un ritmo biológico del llamado ciclo vigilia-sueño. Éste es un 
ritmo circadiano, lo que quiere decir que su ciclo completo (periodo) dura 
aproximadamente 24 horas. Otros ritmos biológicos tienen periodos mucho más cortos 
(ultradianos), como los latidos del corazón o las ondas eléctricas cerebrales, o más largos 
que un día (infradianos), como el estro en las hembras o la hibernación. 

Estos ritmos son, por lo general, endógenos. Es decir, están determinados 
genéticamente en el individuo, aunque para expresarse con mayor precisión, necesitan de 
una señal sincronizadora externa, que puede ser la luz, la temperatura, las mareas o los 
vientos dominantes, etc. La naturaleza de los estímulos sincronizadores y el lugar preciso 
donde actúan ha sido motivo de gran número de investigaciones. En general, se acepta la 
idea de “los relojes biológicos”, estructuras especializadas en la medida del tiempo, 
generalmente colocadas en el sistema nervioso central, tratándose de mamíferos. En 
estos últimos, el marcador circadiano parece ser el núcleo supraquiasmático (NSQ). Su 
destrucción acarrea la pérdida de la ritmicidad circadiana de la alimentación, la bebida y 
la motricidad. En todos los vertebrados se ha podido detectar una vía directa 
retinohipotalámica que inerva el NSQ, trasmitiendo información sobre luz-oscuridad a este 
reloj biológico. El funcionamiento de los relojes biológicos no se restringe nada más a 
relacionarse con los sincronizadores externos, con su frecuencia y su fase. Gracias a su 
especialización durante el desarrollo ontogénico y filogénico, sirven para instalar una 
especie de sentido del tiempo debido al cual podemos calcular la duración de intervalos, 
predecir duraciones futuras y poseer una memoria del tiempo transcurrido. Sin ella, sin 
esa conciencia de la temporalidad, como señaló Thomas Mann, la vida y los años se 
encogen en forma espantosa. 

El sueño es una función heredada y forma parte de conductas de reducción de la 
motilidad e hiporreactividad a los estímulos externos en todos los mamíferos conocidos 
(también en la aves y algunos reptiles). Muchos animales cazan de noche y duermen de 
día, otros están activos en el día y duermen de noche. Los primates subhumanos 
(monos) y el hombre pertenecen a este último grupo. Estamos diseñados y 
acostumbrados para dormir de noche. Esto es de importancia en los casos de insomnio 
por cambio voluntario de ciclo de actividad-reposo, como sucede con el trabajador de 
turnos nocturnos o con el pasajero y la tripulación de rápidos vuelos intercontinentales. 
Estos últimos, al atravesar varios husos horarios pueden llegar de día a su destino y sentir 
deseo de dormir, porque es de noche en su lugar de origen. En lugar de descanso, el 
infeliz viajero se encuentra ante una jornada llena de actividades, las más de las veces 
delicadas. Pero cuando llega la noche y se apresta a dormir, o no puede o despierta en 
seguida, obedeciendo a su reloj biológico, que le dice que en su ciudad de origen ya es de 
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día. 

La importancia de las señales externas para sincronizar los ritmos y organizar el dormir 
se hace evidente en la rapidez —unos cuantos dias— con que el viajero se adapta a las 
nuevas condiciones de luz, temperatura y ruido del remoto lugar. 

Estamos hechos para dormir de noche; hombres y mujeres, casi todos lo hacemos. 
Las ciudades se aquietan a lo largo de la noche, y hasta los noctámbulos más 
empedernidos caen en sueño cerca de la madrugada. En los hogares reinan el silencio y la 
oscuridad, todos duermen... menos el insomne, que en la soledad más absoluta da 
vueltas en la cama o se levanta a menudo, desesperado por no poder dormir. 

¿Qué es este sueño que tanto anhelamos y cuya desaparición sentimos como una señal 
de alarma, como una catástrofe? 

¿Es realmente necesario pasar un tercio de nuestra vida casi inmóviles, con la 
conciencia perdida o alterada, presa de estados alucinatorios que llamamos ensoñaciones, 
indefensos ante posibles ataques de depredadores? 

A la primera pregunta, aunque la acumulación de datos de experimentación en 
animales y en el hombre ha sido enorme en los últimos años, no podemos contestar 
todavía. No sabemos cuál es la función del sueño, sólo tenemos hipótesis. En cuanto a la 
segunda, existe un consenso general de que el sueño es absolutamente necesario a 
mediano plazo con el fin de integrar una actividad mental y desplegar una conducta 
adecuada para mantener relaciones con los seres que nos rodean o sobrevivir. A largo 
plazo, la privación total y continua del sueño produce la muerte. 

Las investigaciones de los últimos 30 años acerca de la neurofisiología, la 
neuroquímica y la clínica del sueño han establecido varios hechos de gran importancia 
sobre la naturaleza del sueño, que nos pueden orientar en torno a sus trastornos y las 
alteraciones psicológicas que los acompañan. 

1. El sueño no es un proceso homogéneo, cosa que lo revela el análisis conductual y el 
electroencefalograma (EEG) (2). Por un lado, se desarrolla en etapas de desactivación 
progresiva que se han denominado 1, 2, 3 y 4, pasando el EEG de ritmos rápidos, beta y 
alfa de la vigilia, a las ondas de frecuencia más lentas, theta y delta, de la somnolencia y 
del sueño más profundo. 

2. Cuando ya se ha instalado el sueño, con una latencia que varía de 80 a 110 minutos, 
se inicia un cambio cíclico, un verdadero ritmo ultradiano, que aparece como engarzado 
en el sueño; es otra fase, que se ha caracterizado por un EEG rápido de bajo voltaje 
(semejante al de la vigilia atenta), movimientos rápidos de los ojos y disminución 
marcada del tono muscular, sobre todo de los músculos antigravitatorios. Esta fase 
llamada MOR (REM, en inglés) o sueño paradójico tiene una ritmicidad sorprendente, que 
es además propia de cada especie animal. En el hombre aparece más o menos cada 90 
minutos, durando unos 15 minutos y constituyendo aproximadamente 20% del sueño 
total (1). 

3. Durante el periodo de EEG rápido y disminución del tono muscular, que es la parte 
tónica del MOR, tienen lugar actividades fásicas, pequeñas y breves contracciones 
musculares, movimientos rápidos de los ojos, y en las regiones de la protuberancia (parte 
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inferior del tallo cerebral que colinda con el bulbo raquídeo) se generan descargas de 
actividad de alto voltaje, en forma de espigas, que se propagan a lo largo de la vía visual 
(cuerpo geniculado del tálamo y corteza visual) y que se conocen como puntas o espigas 
ponto-genículo-occipitales (PGOs) que, además, invaden otras áreas cerebrales, 
principalmente el sistema límbico, asiento de la vida emocional y de los mecanismos de 
integración de la memoria (3, 4, 6, 21). 

4. Existe un sistema activador, organizado en la formación reticular del mesencéfalo 
(FRM), cuya función es el mantenimiento de la vigilia. Su desactivación induce el sueño 
en forma pasiva. Este sistema reticular activador ascendente (SRAA) fue propuesto por 
Moruzzi y Magoun (26) en 1949, a partir de experimentos en los cuales estimulaban 
brevemente el mesencéfalo de un gato y provocaban una reacción de despertar y 
aceleración del EEG. Esta formación reticular del tallo cerebral manifiesta propiedades 
heterosensoriales, es decir, un mismo grupo sensorial responde a estímulos aferentes de 
diversa naturaleza. Hernández-Peón (18) demostró que tanto el sueño como la 
habituación se acompañan de depresión de las respuestas sensoriales en la FRM. También 
se demostró que la FRM era un lugar crítico para la acción de los anestésicos. Revisando 
los trabajos originales de Von Economo en la encefalitis letárgica y tomando en 
consideración los aspectos conductuales de las experiencias sobre la fisiología de la FRM, 
se consolidó lo que podemos considerar uno de los primeros intentos serios de encontrar 
las bases neurobiológicas de la conciencia. 

3. Otro sistema que es capaz de desencadenar el sueño en forma activa se integra en 
un área extensa, desde la corteza cerebral supraorbitaria, al hipotálamo y los núcleos del 
rafe, en la línea media pontobulbar (21, 22, 30). 

6. Se ha establecido cuáles son los neurotramisores químicos que intervienen en el 
sueño activo o pasivo. La serotonina (SHT), producida sobre todo en los núcleos del rafe, 
desempeña un papel decisivo en la inducción del sueño. Su bloqueo con 
paraclorofenilalanina (PCPA) da lugar a un insomnio prolongado (22). También las 
anfetaminas causan insomnio, por otro camino, actuando sobre el sistema reticular 
activador ascendente, por su acción agonista noradrenérgica y dopaminérgica. Por otra 
parte, los componentes fásicos del MOR son disparados por neuronas colinérgicas 
(acetilcolina, ACh), en la protuberancia y bulbo raquídeo (18, 19). El ácido gamma 
aminobutírico, neurotrasmisor inhibidor, debe desempeñar un papel importante en la 
inducción del sueño, ya que sustancias que comparten su receptor, como las 
benzodiacepinas, son excelentes hipnóticos. 

El sueño se acompaña de cambios fisiológicos importantes: descenso y estabilización 
de la presión arterial, bradicardia con arritmia durante la fase MOR, descenso de la 
temperatura y respiración pausada. Algunas hormonas, como la del crecimiento (GH), 
parecen secretarse en forma dependiente del sueño, sobre todo en las fases 3 y 4 (fase 
delta) (7, 9, 28). 

El sueño no representa un estado de desactivación o reposo del cerebro; la actividad 
eléctrica, el consumo de oxígeno y la circulación sanguínea no disminuyen. El sueño es 
un cambio de actividad cerebral en diversas direcciones, durante el cual muchas 
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funciones permanecen como en la vigilia; otras desaparecen, y otras más surgen como 
propias y casi exclusivas del sueño. 

Las funciones que se siguen realizando son principalmente las relativas a la 
homeostasis, a los procesos de regulación de las constantes del organismo, a la síntesis de 
proteínas y al desarrollo (por eso los niños y los adolescentes duermen más). Tal vez la 
función primordial del sueño es que esta regulación se lleva a cabo libre y 
profundamente, sin las desviaciones o anulaciones que imponen una vigilia activa. 

Las funciones que desaparecen son aquellas que están involucradas en la producción y 
mantenimiento de los movimientos voluntarios, de la percepción del medio ambiente y la 
integración de una conciencia lúcida, con autoconciencia. La percepción del trascurrir del 
tiempo y la estimación de intervalos de acuerdo con el tiempo real se alteran mucho en el 
sueño. No obstante, muchas personas poseen la extraordinaria capacidad de despertar 
voluntariamente, interrumpiendo su sueño sin señal externa alguna, a una hora 
determinada. Este proceso parece ser, en realidad, de ensayo y error, pues es frecuente 
que la persona despierte varias veces, antes de la hora fijada. 

Las ensoñaciones, funciones y fenómenos que surgen con el dormir, en la inducción 
del sueño, en la época vecina al despertar y en la fase MOR son tal vez las experiencias 
conscientes más extraordinarias. 

En la transición entre la somnolencia y la fase inicial de sueño ligero, cualquier persona 
normal puede experimentar alucinaciones, sobre todo auditivas, que Maury (25) describió 
desde el siglo pasado denominándolas hipnagógicas. Estamos acostumbrados a este 
fenómeno y lo consideramos uno más de los que pueden acompañar al sueño, como 
sobresaltos con bruscas contracciones de las extremidades. Más asombrosas resultan las 
pesadillas que a veces nos asaltan (ocurren principalmente en la fase 4 del sueño) y 
pueden ser causa de insomnio, ante el pavor que puede sentir una persona que las sufre a 
menudo y anticipa su aparición. 

Los sueños o ensoñaciones (en el idioma español no existe una palabra especial para la 
actividad onírica, como reve o dream) son otro fenómeno que surge con el sueño, por lo 
menos con las características de extrañeza, distorsión, discontinuidad abrupta o ausencia 
de temporalidad, y de muy diverso contenido, agradable o desagradable. Los sueños 
siempre han preocupado al hombre. Su significado, posible interpretación y rol 
homeostático en la conservación de la salud mental, han sido motivo de muchas 
investigaciones (2, 8, 12, 13, 16, 23, 27, 31, 32, 34, 36). 

El descubrimiento de que la mayor parte de las ensoñaciones ocurren en la fase MOR 
abrió la posibilidad de estudiar muchos sueños en un mismo individuo, durante registros 
en el laboratorio. Esto sirvió para comprobar que todas las personas sueñan y las que 
dicen no soñar casi nunca, es que realmente no recuerdan sus sueños a la mañana 
siguiente. Cuando estas personas son despertadas en el curso de un registro EEG 
nocturno, después de unos minutos de iniciada una fase MOR, siempre refieren sueños. 

Otro interesante dato obtenido es el que se refiere a la duración de las fases MOR 
durante la noche y al contenido de los sueños en estas fases. De las cuatro o cinco fases, 
las primeras son más cortas; las últimas, ya cerca del despertar, suelen ser mucho más 
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largas. En relación con las ensoñaciones, parece que en las primeras fases es mucho más 
evidente el contenido manifiesto, ligado directamente con las experiencias y 
preocupaciones del mismo día, mientras que en las últimas aumenta el contenido onírico 
de tipo afectivo y simbólico. Como veremos, esto puede tener importancia en los 
diferentes tipos de insomnio y los cuadros psicopatológicos ligados a ellos. 
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LAS FUNCIONES PROBABLES DEL SUEÑO 


A través de las observaciones que hemos descrito y de sus relaciones entre sí y con otras 
funciones corporales, resulta todavía difícil establecer cuáles son las funciones del sueño. 
El sueño es necesario y su privación es disruptiva, como lo son el hambre o la sed. La 
privación de sueño da lugar a una somnolencia invencible, aumentan las ilusiones y se 
presentan alucinaciones fugaces, con un retardo en establecer un juicio crítico sobre ellas. 
Hay nerviosismo e irritabilidad. También ataxia, monotonía en el lenguaje y diplopia. En 
insomnios experimentales prolongados (se han hecho por más de 250 horas), pueden 
aparecer periodos de desorientación espacio-temporal, ideas paranoides y ocasionales 
pérdidas del control emocional. También se encuentra un decremento en la variación 
contingente negativa, lo que sugiere una disminución de la expectación. 

La privación de sueño puede causar alteraciones que son mensurables a todos los 
niveles: molecular, sistémico, mental y conductual. Esto ha hecho que aparezcan diversas 
teorías acerca de la función del sueño total, las cuales dependen fundamentalmente de las 
variables elegidas por el investigador. Estas teorías pueden agruparse más o menos de la 
siguiente manera (17). 


Restauración o recuperación 


Intuitiva, ésta es una idea generalizada que todos tenemos sobre el sueño. Las hipótesis 
sobre neurotoxinas que se acumularían en la vigilia están ligadas a ella, y es posible que 
durante la vigilia, los mecanismos corticales de control relacionados con la actividad 
mental, el aprendizaje y la programación del movimiento voluntario estén desviando 
funciones de regulación, cuya estabilidad y acción duradera solamente se alcancen 
durante el sueño, particularmente durante el sueño de ondas lentas (SOL). En el sueño, las 
estructuras subcorticales oscilarían, liberadas de las demandas súbitas tipo lucha o huida 
de la vigilia, poniéndose en marcha funciones neuroendocrinas, de desarrollo más lento y 
en cuya integración intervendrían las vías de retroactivación hormonal clásica, así como 
la acción de péptidos endógenos, opioides o no, que modularían el proceso recuperativo. 


El sueño como función protectora 
Esta idea se debe principalmente a Pavlov, quien observó que los animales sometidos a 
condicionamiento se dormían con frecuencia. Concluyó este autor que el sueño y la 


inhibición interna eran el mismo fenómeno que, a través de la inhibición cortical, servía 
para proteger a todo el sistema cortical del agotamiento o fatiga excesiva. 


La hipótesis de la conservación de la energía 


Los estudios de la filogenia del sueño ya mencionados en este capítulo, sugieren que 


183 


existe una relación entre la capacidad de regular la temperatura, la velocidad del 
metabolismo y la cantidad de sueño que despliega cada especie animal. La correlación 
entre la velocidad del metabolismo y la cantidad total de sueño fue estudiada en 29 
especies animales (r= 0.65), sugiriendo que el sueño tiene la función de forzar el reposo, 
limitando así los requerimientos metabólicos. El sueño SOL aparece en la filogenia junto 
con la capacidad creciente de controlar la temperatura corporal. Su función sería también 
la de conservar energía cuando el animal que ha consumado una tarea y descansa ya no 
necesita mantener una temperatura generalmente alta. 


La función de la adaptación o etológica 


Ésta sostiene que el sueño es un sistema de control del comportamiento que aumenta la 
probabilidad de sobrevida. Los diferentes animales muestran patrones de sueño que 
varían muchísimo. Estas diferentes formas de dormir estarían en relación con la 
necesidad del animal de pasar por periodos de “no respuesta”, según su nicho ecológico. 


El sueño como un instinto 


Esta hipótesis sostiene que el sueño es un patrón de conducta organizado, específico o 
innato, que se activa en presencia de señales particulares. En realidad, esta idea no es 
excluyente de otras funciones propuestas, como la adaptación o la estabilización de la 
homeostasis; simplemente, propone que estas funciones se lograrían a través del sueño 
como proceso instintivo y, por lo tanto, innato. En todas las funciones hasta ahora 
propuestas no hay inconveniente en considerar al sueño como un instinto. Lo que sí es 
necesario, cuando algo se califica de instintivo, es establecer con qué funciones 
específicas se relaciona. 

Puesto que después de cada fase MOR puede haber un breve despertar, se ha elaborado 
la idea de que su función filogenética sería la de propiciar la lucha o huida en los animales 
sujetos a ataques de depredadores durante el sueño. Una teoría ontogénica señala que 
esta fase serviría durante la infancia para proveer de las señales endógenas necesarias 
para la maduración cerebral. También en relación con la ontogenia, particularmente del 
sistema visual, los fenómenos físicos del MOR (PGO) serían la estimulación endógena para 
la visión binocular óptima. Orientaciones cognoscitivas han sugerido que el MOR facilita el 
aprendizaje y consolida la memoria, a través de un incremento de la síntesis de proteínas, 
en estructuras subcorticales. También se ha pensado que esta fase descartaría la 
información innecesaria acumulada durante la vigilia, “limpiando” los circuitos de la 
memoria para facilitar la llegada de información nueva. 

Otra función propuesta se relaciona con el contenido onírico, característico de esta 
fase, proponiendo que el MOR sirve para liberar tendencias instintivas, en una situación 
benigna, ya que no se puede actuar sin tono muscular. 

La mayoría de las hipótesis sobre las funciones del sueño total, del SOL y del MOR, no 
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son mutuamente excluyentes. Falta mucha investigación sobre los mecanismos del sueño, 
sobre la somnolencia y el despertar y datos empíricos que relacionen al sueño con otras 
variables fisiológicas y conductuales. 
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TEORÍAS SOBRE EL SUEÑO 


Todavía no existe un cuerpo de conocimientos lo bastante sólido como para elaborar una 
teoría del sueño. Muchas de las investigaciones del siglo pasado abordaron 
principalmente las posibles funciones de las ensoñaciones, en lugar de la función del 
dormir en sí, como si se diera por descontado una función reparadora y compensadora 
de la fatiga de la vigilia. La relación de las alteraciones del sueño con los trastornos 
mentales fue un hecho ya conocido por los antiguos. Los primeros indicios sobre las 
funciones del sueño provienen precisamente del estudio de su privación, ya sea 
experimental o patológica. 

La privación de sueño produce cambios en el estado de conciencia, afecta el juicio de 
la realidad. El Tormentus Vigiliae era usado por los romanos para debilitar a los 
prisioneros, y la Tortura Insomniae era empleada por la Inquisición en los siglos XV y XVI 
para arrancar confesiones y producir signos alucinatorios de posesión diabólica. 

Se han logrado periodos sumamente largos de insomnio experimental en el hombre 
(unas 250 horas). No parece haber diferencias individuales importantes. Todos los 
sujetos experimentan después del primer día una somnolencia invencible, para luchar 
contra la cual deben mantener constante ejercicio. A medida que avanza la privación, el 
sujeto presenta microsueños, ilusiones y alucinaciones fugaces, con un retardo en 
establecer un juicio crítico sobre ellas. También hay ataxia, monotonía en el lenguaje y 
diplopia. Dificultad para realizar tareas complicadas y generalmente, aunque no siempre, 
irritabilidad. 

Es obvio que estos datos, aunados a los reportes de trastornos del sueño en la psicosis 
maniacodepresiva, nos llevan a establecer que por lo menos una de las funciones del 
sueño es la de mantener una conciencia normal en la vigilia. 

Después de una larga privación de sueño, bastan ocho o nueve horas de dormir para 
que todos los signos y síntomas de la privación desaparezcan. El sueño de la 
recuperación tiene lugar sobre todo en fase 4, por lo que se ha considerado que esta fase 
tiene un poder restaurador importante. De todas formas, en noches sucesivas también se 
recupera la fase MOR, con un ligero rebote. 

Las privaciones selectivas de fase 4 o de MOR no han proporcionado resultados claros. 
En primer lugar, por la dificultad casi invencible de privar selectivamente y por completo 
de fase MOR a un sujeto. Durante brevísimos periodos el individuo puede estar pasando 
por esta fase sin que nos demos cuenta, a pesar del registro EEG. 

Sin embargo, algunas drogas, como las anfetaminas y el alcohol, producen largos 
periodos de sueño sin MOR. Se ha llegado a postular que la privación selectiva de MOR 
lograda de esta manera produce estados parecidos a la psicosis (8), pero esto no ha sido 
comprobado, en el sentido de que no puede desecharse la acción directa farmacológica 
de la droga sobre las regiones de integración de la conciencia. De todas formas, es 
significativo que tanto la psicosis paranoide anfetamínica como la psicosis alucinatoria 
alcohólica tengan lugar en individuos que han padecido una disminución de la fase MOR 
de larga duración. 
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Como se ha señalado, es probable que el sueño cumpla, no una, sino varias funciones 
en la economía general del organismo. Al juzgar estas funciones, el investigador no puede 
ser imparcial, y se ve motivado y guiado por su propia especialidad y las técnicas que ha 
empleado para estudiar el sueño en el momento en que establece una hipótesis sobre su 
función. Esta parcialidad ha llevado forzosamente a teorías que no abarcan todas las 
funciones que el sueño pudiera cumplir. Como sucede con muchas otras funciones del 
sistema nervioso central, existen teorías sobre el papel en la evolución (filogenia), sobre 
el desarrollo en las diversas etapas de la vida individual (ontogenia) y sobre aspectos que 
abarcan solamente los procesos de pensamiento normal y patológico. 

A partir de 1953, con el descubrimiento de la fase MOR, las teorías del sueño dejaron 
de ser globales y nos encontramos con un grupo que se refiere exclusivamente a la 
función de esta fase. Como en la fase MOR es cuando más se sueña (si no 
exclusivamente), las ensoñaciones encontraron de pronto una correlación biológica 
específica y una metodología para estudiarlas “en fresco”, es decir, no al día siguiente, 
filtradas y censuradas por una conciencia activa vigil, sino en el mismo momento de 
experimentarlas. Es posible despertar e interrogar a un sujeto al cual se está registrando 
poligráficamente durante la noche, en todas las fases del sueño, al inicio o al final de 
éstas y en el MOR, cuando hay o no salvas de movimientos oculares. Hartmann ordena 
así las funciones del sueño MOR que han sido enunciadas, yendo desde las más fisicalistas 
hasta las de orden puramente psicológico: 

1. La función del sueño MOR es la de “limpiar” al sistema nervioso central de un 
metabolito endógeno, producto de su funcionamiento. 

2. La función del sueño MOR es la de proveer de una fuente endógena de estimulación 
a la corteza cerebral, que es necesaria para su desarrollo. Esta hipótesis estaría de 
acuerdo con el hecho de que los bebés duermen más en MOR que los adultos. 

3. El MOR reorganiza los patrones de descarga en la circuitería cerebral; patrones que 
se desorganizarían durante el sueño de ondas lentas. Esta teoría nos recuerda la de los 
engramas y comienza a ser un esbozo de la importancia del MOR en los procesos de 
aprendizaje. 

4. El MOR representa un periodo de recuperación de la “privación sensorial” que se 
establece durante la fase de ondas lentas. Constituye un mecanismo homeostático que 
reajusta los niveles necesarios de excitación. Esta teoría es ampliada por Moruzzi, 
considerando al MOR como un acto instituido y homeostático que aparece como 
consecuencia de la desactivación reticular. 

5. El estado MOR funciona para facilitar los despertares esporádicos durante el sueño, 
sirviendo al animal para que se reoriente con respecto al mundo que le rodea. Weiss (36) 
sostiene un punto de vista semejante. Esta hipótesis sobre la función del sueño 
paradójico puede parecer a primera vista extraña, pues en esta fase el animal tiene una 
abolición casi completa del tono muscular y mal le podría servir para, como afirma 
también Snyder (34), defenderse de sus depredadores. Pero es cierto que hemos 
observado en muchas ocasiones breves despertares que siguen al MOR y, además, el 
umbral para estímulos con alto significado para el animal, como el llanto de un bebé o el 
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ruido de un animal peligroso, se ve más bien disminuido durante el sueño MOR. 

6. La función del sueño MOR sería descartar la información innecesaria y sin 
importancia acumulada durante el día, “limpiando” los circuitos de la memoria con el fin 
de facilitar la llegada de nueva información. Ésta parece ser una hipótesis del propio 
Hartmann, pero ha sido expresada también por otros autores. 

7. Otras hipótesis sobre la participación en los procesos de memoria han sido más 
constructivas, atribuyendo a esta fase la transferencia de memorias de corto a largo plazo 
de almacenamiento. 

En la misma línea está la idea de Moruzzi de que el sueño en general promueve la 
formación de “engramas”. 

8. Se encuentran implicaciones psicoanalíticas en teorías como la de Fisher, quien 
afirma que el MOR libera tendencias instintivas en una situación benigna (no se puede 
“actuar” sin tono muscular). 

9. Otra función del MOR es precisamente evocar los sueños. La función del contenido 
onírico del dormir ha sido sujeta, como señalábamos, a las más variadas interpretaciones. 
Hasta el momento, la que sigue gozando de gran popularidad es la de Freud (13), sobre 
todo en la parte que afirma que los sueños nos proporcionan una actualización 
“disfrazada” o simbólica de los deseos inconscientes. Otros aspectos de la teoría de 
Freud no han encontrado confirmación en absoluto, sobre todo aquellos que se refieren a 
que los sueños (y, por lo tanto, el MOR) sirven para “proteger” el dormir. 

La otra línea de interpretación de la función de las imágenes oníricas parte de la más 
remota antigüedad, y se basa en el contenido manifiesto como una realidad universal. 
Jung (23) expresó este sentir al afirmar que los sueños permiten a la mente consciente el 
beneficio de una verdad más amplia y universal del inconsciente. En el mismo sentido se 
ha afirmado que los sueños del MOR pueden ayudar a resolver problemas que la mente 
consciente no pudo manejar, dando lugar a una mejor adaptación de la vida vigil. 

El carácter estocástico de las ensoñaciones, el brusco cambio de imagen, la rareza y la 
incoherencia, etc., han sido asociados a la aparición, también al azar, de las puntas PGOs, 
que, como ya hemos señalado, recorren la vía visual y otras regiones, sobre todo del 
sistema limbico. Nosotros hemos comparado registros de las PGOs y potenciales 
evocados visuales (PEVs) en el tálamo y en el cuerpo calloso, pudiendo constatar que las 
PGOs no suelen pasar por el cuerpo calloso, mientras que los PEVs sí lo hacen libremente. 
Esto explicaría el cambio brusco de imagen de las ensoñaciones, ya que se ha 
demostrado también que las PGOs son asincrónicas desde su generación pontina (6). Esta 
relación del sueño con las funciones del cuerpo calloso está apoyada por las 
investigaciones que demuestran cambios en la relación interhemisférica de la amplitud del 
EEG durante el sueño (14, 15, 35). 

Por otra parte, en la generación de imágenes por las PGOs pudiera tener lugar un 
fenómeno semejante al del reconocimiento de las palabras escritas (24), es decir, que 
primero surgiera la imagen inmediata (acceso al léxico) y más tarde el proceso semántico 
y asociativo (busca de sentido de la ensoñación). 

Otras investigaciones que apoyan el papel de las PGOs en las ensoñaciones son las que 
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involucran estimulación eléctrica del cerebro humano, que resulta en la provocación de 
imágenes y memorias (29). Nosotros (11), en el curso de pruebas para el diagnóstico y 
tratamiento de la epilepsia, estimulamos el lóbulo temporal en la corteza y regiones 
periamigdalinas, provocando reminiscencias e imágenes, que eran, en ocasiones, referidas 
“como un sueño”, por los pacientes. 

Es notable que si revisamos todas estas hipotéticas funciones del sueño MOR, podemos 
constatar que no se contraponen, muchas no son excluyentes en absoluto. 

A estas teorías habría que agregar otras que revelan una preocupación por la fase de 
ondas lentas del sueño y sugieren que ésta es una fase anabólica durante la cual se 
sintetizan proteínas y ARN. Este anabolismo serviría para restaurar sustancias agotadas 
durante las actividades que producen “cansancio” (catabolismo) y para proveer 
macromoléculas que serían utilizadas durante el sueño MOR. Durante éste se recuperarían 
los sistemas relacionados con la vigilia atenta, el autocontrol y la adaptación homeostática 
al medio ambiente. Esta recuperación tendría lugar mediante la restauración de 
condiciones adecuadas de los sistemas catecolaminérgicos en sus terminaciones 
corticales. Una teoría muy semejante ha sido postulada por Stern y Morgane, quienes 
afirman que el MOR juega un papel en el funcionamiento de las neuronas que contienen 
catecolaminas en el sistema nervioso central. Apoyan su creencia en: a) después de la 
privación de MOR está deprimida la responsividad de los sistemas catecolaminérgicos; b) 
la administración de drogas que aumentan la actividad de las catecolaminas pueden 
invertir o compensar algunos de los déficits comportamentales que ocurren después de la 
privación MOR, y c) la administración aguda de agentes farmacológicos que deprimen la 
actividad de las catecolaminas (alfametiltirosina, reserpina) producen un aumento 
“compensatorio” del MOR, mientras que el incremento de la disponibilidad sináptica de las 
catecolaminas centrales  (electrochoque, imipramina, inhibidores de la 
monoaminooxidasa) deprimen el sueño MOR. 

En muy pocos países existen laboratorios de sueño en humanos que funcionen 
rutinariamente y en conexión con hospitales. Para dilucidar los problemas que hemos 
planteado será necesaria todavía una gran cantidad de investigación en el hombre. Esta 
investigación es costosa y consume una gran cantidad de tiempo-investigador, no sólo en 
los tediosos registros nocturnos, sino en la prolongada interpretación de los datos. Por 
otra parte, el estudio debe ser multidisciplinario. Los interesantes trabajos de Takahasi, 
Sassin y Karacan (19) muestran que todo el aparato neuroendocrino participa de un 
modo u otro en el sueño, con una especialidad de fases, ondas lentas 3-4, para hormona 
de crecimiento (GH), que debe tener algún significado. Esta línea ha generado una serie 
de trabajos prometedores en dos direcciones. Una, establecer el posible papel de los 
factores liberadores de hormonas (hipotalámicas) en el sueño normal. Otra, contribuir a 
establecer cuáles son las relaciones sistema neuroendocrino-mecanismos del sueño en 
diversos padecimientos. 

Las relaciones entre el sueño y la patología, sobre todo psiquiátrica y neurológica, 
poseen particular interés. En nuestro laboratorio se han explorado las alteraciones del 
sueño que acompañan al desarrollo de diversos modelos experimentales de epilepsia. 
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Llevando a cabo registros polisomnográficos en animales (gatos) sometidos a crisis 
convulsivas foto-metrazólicas, pudimos observar que al final de una etapa tónico-clónica 
aparecían signos característicos de la fase MOR del sueño (ritmos theta hipocámpicos, 
movimientos oculares rápidos, actividad acelerada de bajo voltaje en estructuras 
subcorticales, como el núcleo rojo, y atonía muscular) (10). Estos datos nos llevaron a 
pensar que la fase MOR del sueño pudiera, en cierta manera, intervenir en la inhibición 
activa de las crisis convulsivas. Esta hipótesis, que agregaría una posible función más al 
sueño MOR, se basa también en resultados anteriores de nuestro laboratorio, en los que 
demostramos que la estimulación eléctrica de porciones basales y centrales de la 
formación reticular mesencefálica (muy activa durante el MOR) era capaz de deprimir 
notablemente el desarrollo de la actividad convulsiva eléctricamente inducida 
(electrochoque) o metrazólica. 

Por otra parte, el posible papel anticonvulsivo del sueño paradójico se ve reforzado 
por los estudios clínicos de aquellos casos de epilepsia que solamente presentan 
paroxismos o crisis generalizadas durante la noche. Es notorio que en estos pacientes los 
fenómenos convulsivos aparecen casi exclusivamente en las fases de ondas lentas del 
dormir y nunca en fase MOR. Al realizar un registro de sueño de toda la noche en estos 
pacientes, llama la atención el que los paroxismos y actividades lentas de alto voltaje 
desaparecen súbitamente, como por encanto, cuando se instala la fase MOR. Por otra 
parte, los registros de sueño en pacientes con ausencias de pequeño mal y otras formas 
de epilepsia primaria generalizada revelan un aumento de descarga de onda-espiga, 
durante el periodo de sueño de ondas lentas. Es más, estas descargas se han asociado 
con la aparición de algunos grafoelementos propios de estas fases, como los complejos K 
en los humanos y los spindles o husos del sueño en los modelos felinos de epilepsia (20). 

El “encendimiento” o kindling de la amigdala del lóbulo temporal constituye un 
modelo de epilepsia, que por su instalación lenta (alrededor de 20 días en el gato) y su 
cronicidad, que se extiende a meses o aun años, es ideal para analizar las relaciones del 
sueño con la epilepsia. Calvo y colaboradores (3-5) han venido analizando, desde 1982, 
los efectos de realizar el kindling amigdalino, llevando a cabo la estimulación eléctrica 
diaria, breve y de baja intensidad, durante la vigilia y en la fase MOR del sueño. Los 
resultados de este grupo muestran claramente un efecto inhibidor de esta maniobra sobre 
el kindling. Lo más interesante fue que la estimulación de la amigdala fue realizada 
durante las “salvas” de puntas ponto-genículo-occipitales (PGOs). Los mismos 
investigadores ahondaron sobre esta posible relación entre las actividades fásicas del 
sueño paradójico y el funcionamiento del sistema límbico, demostrando: /) que la 
actividad PGOs se propaga a la amigdala basolateral, a las porciones anteriores y 
posteriores del girus cinguli, al hipocampo dorsal y al núcleo ventral anterior del tálamo, 
y 2) que la estimulación eléctrica breve y de baja intensidad de la amigdala del lóbulo 
temporal incrementa en forma muy significativa el número y la densidad de las PGOs, sin 
modificar la duración del MOR. Todos estos resultados apuntan a que otra y muy 
importante función del sueño MOR puede ser la de modificar periódicamente la 
excitabilidad cerebral en cuanto al umbral para las manifestaciones paroxísticas, las que 
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definitivamente tienden a presentarse en las fases de ondas lentas del sueño. Y no sólo la 
actividad convulsiva es facilitada durante el SOL, también el sonambulismo y las 
pesadillas se presentan en estas fases 3 y 4. 

Para construir una teoría de las funciones del sueño será necesario, pues, tomar en 
cuenta no solamente la estructura del sueño en sí, sino una serie de variables 
intercurrentes que lo afectan y modulan. Éstas han sido revisadas recientemente e 
incluyen: a) el tiempo previo de vigilia; b) los cambios circadianos que afectan al umbral 
del sueño, y c) las modificaciones de temperatura, secreción hormonal, etc., que las 
acompañan y las decisiones “conscientes” que pueden modificar estos marcapasos, 
violentando su ritmicidad. 

Como hemos visto, las funciones que el sueño puede tener son múltiples y abarcan 
aspectos conductuales y de regulación y control de todo el organismo, desde ciclos 
hormonales primarios hasta sutiles cambios en la actividad mental, las actitudes y el 
juicio. La presencia de una preocupación por el dormir en sí y por el significado de las 
ensoñaciones inunda la producción literaria de la humanidad. Cierto es que son sobre 
todo las ensoñaciones las que han recibido siempre mayor atención; pero no dejan 
también de encontrarse admirables pensamientos sobre el asombroso y necesario cambio 
periódico que el dormir significa en nuestras vidas. 

Es lógico, tal vez, que los hombres se preocupen antes por el contenido de las 
ensoñaciones. Éstas son en ocasiones tan vívidas, tan emocionantes, que parecen 
encerrar un indescifrable mensaje (33), el cual a través de los siglos se ha tratado de 
comprender hasta culminar con las teorías psicoanalíticas. No obstante, en la literatura 
universal se encuentran varias referencias a una preocupación por los mecanismos. El 
hecho mismo de soñar maravillaba a Jorge Luis Borges, y así lo expresa cuando escribe 
lo siguiente: “Estuve leyendo en estos días libros de psicología. Me sentí singularmente 
defraudado. En todos ellos se hablaba de los instrumentos o de los temas de los sueños y 
no se hablaba de lo que yo hubiera deseado, sobre lo asombroso, lo extraño del hecho de 
soñar”. 

Miguel de Cervantes Saavedra pone, siempre en boca de don Quijote, las más curiosas 
ideas y hace que su héroe sufra ilusiones y alucinaciones sin cuento. Sancho Panza, por 
el contrario, posee un discurso apegado a la realidad inmediata. Por eso son 
sorprendentes las líneas del capítulo 68, de la segunda parte de esta obra, en las que, 
recriminado Sancho por no permanecer en vela y no pensar más que en dormir, responde 
a su amo lo siguiente: 


No entiendo eso, sólo entiendo que en tanto que duermo, ni tengo temor, ni esperanza, ni trabajo, ni gloria; y 
bien haya el que inventó el sueño, capa que cubre todos los humanos pensamientos, manjar que quita el 
hambre, agua que ahuyenta la sed, fuego que calienta el frío, frío que templa el ardor, y, finalmente, moneda 
general con que todas las cosas se compran, balanza y peso que iguala al pastor con el rey y al simple con el 
discreto. Sola una cosa tiene mala el sueño, según he oído decir, y es que se parece a la muerte, pues de un 
dormido a un muerto hay muy poca diferencia. 


En esta admirable referencia, Cervantes abarca varias de las teorías sobre las 
funciones del sueño que acabamos de enumerar. El papel homeostático de la regulación 
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de la temperatura, la pérdida de conciencia que libera al ser de la angustia, la ausencia 
onírica de reglas éticas estrictas, esa maravillosa “moneda general con que todas las cosas 
se compran”. También el valor uniforme y universal —por así decir, democrático— del 
sueño y, por último, su semejanza conductual con la muerte. 

Shakespeare pone en boca del infortunado Hamlet la misma duda sobre el sueño y la 
muerte, abriendo la posibilidad de los sueños trascendentales... pero al mismo tiempo 
está la descripción fenomenológica, cargada de teoría... “¡Y pensar que con dormir 
damos fin al pesar del corazón y a los mil naturales conflictos que constituyen la herencia 
de la carne!” 

A pesar de tantas intuiciones geniales, a pesar del trabajo experimental de los últimos 
50 años, todavia nos faltan datos para construir una teoría del sueño que pudiera 
contestar las interrogantes básicas de ¿por qué dormimos?, ¿para qué sirve el sueño?, 
¿por qué despertamos?, ¿qué significan realmente las ensoñaciones?, ¿cómo 
responderíamos, en cada caso individual, ante una epidemia de insomnio como la sufrida 
por los mágicos habitantes del mágico Macondo del mágico García Márquez?, ¿por qué 
los delfines duermen con medio cerebro, en forma alternada? 

Pasarán seguramente todavía bastantes años antes de que se pueda estructurar una 
teoría semejante. Posiblemente lleguemos a descubrir que el despertar no es más que el 
reinicio periódico de una conciencia cuyas desviaciones, recursividad y uso iterativo de la 
memoria necesitan partir de cero, de un periodo previo de sueño, para iniciar un nuevo 
día con la esperanza de nuevas posibilidades. 
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EL INSOMNIO 


El insomnio es un síntoma de alteración del sueño que puede aparecer ligado a muy 
diversos estados patológicos. Además, no existe un solo tipo de insomnio. Las formas de 
mal sueño o del insuficiente dormir son, también, múltiples y variadas. Estamos, pues, al 
pretender establecer relaciones entre el insomnio y la psicopatología, ante la necesidad de 
ser muy cuidadosos, de no generalizar, sino, por el contrario, de señalar siempre qué tipo 
de insomnio estamos tratando y cuáles son las características de personalidad, alteración 
psicológica o enfermedad intercurrente que concurren en el sujeto en estudio. Será 
necesario también conocer qué es el sueño que consideramos normal para la especie 
humana, pues sin un acuerdo sobre este punto difícilmente podremos llegar a valorar el 
insomnio. 

Los insomnios no pueden ser tratados como una sola entidad, ya que en algunos casos 
sí pueden considerarse como una alteración intrínseca del sueño, pero en su mayoría 
representan un síntoma de enfermedad del organismo en general o de una entidad 
psiquiátrica definida. 

La Asociación de Centros para el Estudio de los Trastornos del Sueño de los Estados 
Unidos hizo una clasificación de los estados de alteración del sueño y del despertar, que 
es bastante útil (publicada en la revista Sleep, vol. 2, 1979). En ella, los insomnios (a los 
que se propone llamar TIMS, por trastorno del inicio y el mantenimiento del sueño) se 
separan en nueve apartados que son los siguientes: 7) psicofisiológicos; 2) asociados con 
trastornos psiquiátricos; 3) asociados con el uso de drogas y alcohol; 4) asociados con 
alteraciones respiratorias inducidas por el sueño; 5) asociados con mioclonias nocturnas y 
el síndrome “de las piernas inquietas”; 6) asociados a estados tóxicos o condiciones 
ambientales adversas; 7) insomnios que se inician en la niñez. Como toda clasificación 
que quiere ser exhaustiva, los apartados 8 y 9 se refieren a casos atípicos: los que 
duermen normalmente poco tiempo y “otros no especificados”. 

El sonambulismo, la enuresis y los terrores nocturnos están clasificados en otro 
apartado como “parasomnias”. 

La clasificación abarca, en un apartado diferente del insomnio, cuadros clínicos con 
somnolencia diurna excesiva, entre los que se incluyen también estados psicofisiológicos, 
enfermedades psiquiátricas y narcolepsia. 

Es evidente, como decíamos al principio, que la psicopatología del insomne variará de 
acuerdo con el tipo de trastorno del sueño que padezca. O, visto en otra perspectiva, 
distintas psicopatologías se acompañarán de diferentes tipos de insomnio. 

El insomnio, el dolor y la fiebre se cuentan entre las causas más comunes de consulta 
médica, siendo quizá el primero el síntoma del que se quejan mayor número de 
pacientes. No es de extrañar que los medicamentos de mayor consumo mundial sean los 
hipnoticos, los analgésicos y los febrifugos. 

¿Cuáles son las alteraciones mentales del insomnio? Veamos en primer término las 
producidas por la privación voluntaria de sueño en sujetos considerados normales. Estos 
datos provienen de estudios controlados en laboratorios y medios hospitalarios, por un 
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lado, o de personas sometidas a privación de sueño en circunstancias como batallas, 
naufragios o escaladas prolongadas en las montañas. Son de sumo interés pues ocurren 
en sujetos que consideramos no padecen alteración mental detectable antes de la 
privación. En primer lugar llama la atención la enorme diferencia en horas que hay entre 
lo que resiste un voluntario en condiciones ambientales adecuadas (más de 200 horas de 
privación) y las pocas horas (48-72) necesarias para provocar cambios psíquicos intensos 
cuando la ausencia de sueño va acompañada de estrés físico y mental. 

La privación de sueño produce cambios en la esfera sensorial, hace más lento el 
tiempo de reacción y la discriminación. Aparecen abundantes ilusiones y más tarde 
verdaderas alucinaciones. Es difícil fijar la atención, y operaciones que antes parecían 
sencillas sólo se realizan lentamente y con gran esfuerzo. La memoria a corto plazo 
comienza a alterarse y la mente del sujeto se ve asaltada por ideas paranoides. Desconfia 
de las personas que le rodean, y en los casos más largos de privación pueden instalarse 
verdaderos delirios. Estos cambios son álgidos en los periodos circadianos de más baja 
temperatura. Cuando se realizan registros EEG en estas condiciones puede observarse que 
los sujetos presentan breves brotes de desactivación durante unos segundos, que se han 
calificado de “microsueños”. Esto nos llevaría a comparar los fenómenos alucinatorios 
del insomne con las alucinaciones hipnagógicas del sueño normal (pero en vigilia) y con 
los mismos estados alucinatorios del narcoléptico. 
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EL LABORATORIO DE SUEÑO 


En la clínica médica se ha valorado tradicionalmente el sueño a través del reporte verbal 
de los pacientes. Los datos así obtenidos no suelen concordar con la realidad, sobre todo 
en casos de insomnio, en las narcolepsias y otros trastornos intrínsecos del sueño. Esta 
discrepancia entre la realidad del dormir y la experiencia subjetiva del paciente se hace 
aún más evidente en los casos psiquiátricos, particularmente en las neurosis y en los 
síndromes depresivos. 

Puesto que el dormir representa un estado particular de actividad cerebral y de nivel de 
conciencia, hacía falta un procedimiento que proporcionara medidas de estas variables; el 
problema se resolvió en parte en la década de 1930, con los trabajos de Berger (2) que 
iniciaron los estudios de electroencefalografía (EEG). En realidad, este procedimiento, que 
analizaba la actividad eléctrica producida por las partes más superficiales del cerebro 
mediante electrodos colocados en el cuero cabelludo, constituyó el primer laboratorio de 
sueño. Berger no se contentó con registrar la actividad del cerebro en reposo, sino que 
también detectó los cambios inducidos por la estimulación sensorial, el sueño y algunos 
tipos de epilepsia. En seguida, el EEG fue un procedimiento de rutina y surgieron diversas 
firmas comerciales que desarrollaron aparatos de numerosos canales y posibilidades de 
amplificación y filtrado, que fueron cada día más estables y exactos, gracias al 
concomitante desarrollo de la industria electrónica en la posguerra. 

Los primeros laboratorios de sueño fueron, pues, laboratorios de EEG que registraban 
sujetos voluntarios o pacientes durante toda la noche. 

Estos estudios permitieron establecer que el sueño se acompañaba de una 
desactivación progresiva del EEG, pasando de la actividad rápida (beta) y moderadamente 
rápida (alfa) de la vigilia, a ondas más lentas (de las bandas theta y delta), características 
de la somnolencia y el sueño. Hasta ese momento, bastaba con colocar los electrodos 
sobre la piel del cráneo del sujeto y tomar el EEG de toda la noche. 

Como ya hemos señalado, en 1953, en el laboratorio del profesor Kleitman se realizó 
un hallazgo muy importante que habría de incrementar el interés por los registros de 
sueño: Aserinsky descubrió que el dormir no es un proceso homogéneo de desactivación 
en ondas lentas, sino que está interrumpido periódicamente por etapas de una intensa 
actividad cortical y movimientos oculares rápidos (MOR). Este fenómeno fue crucial al 
comprobarse que en esta etapa suceden las ensoñaciones y que, además, está presente en 
el sueño de todos los mamíferos y aves estudiadas, con características propias de cada 
especie. Posteriormente, en el mismo decenio, Jouvet describió la pérdida de tono 
muscular que acompaña al MOR. 

Los laboratorios de sueño contaron con más variables que analizar. Además del EEG 
que registra los cambios de frecuencia y amplitud de la actividad cortical, se comenzaron 
a medir los movimientos oculares y el tono muscular antigravitatorio de los sujetos. A ello 
se sumaron el registro continuo del electrocardiograma (ECG), la respuesta galvánica de la 
piel (RPG) y la respiración. 

Pronto se sintió la necesidad de estandarizar los métodos de registro, y un comité 
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internacional se encargó de ello, pudiendo desde entonces ser comparables los resultados 
de los diferentes laboratorios de todo el mundo. 

¿Qué es actualmente un laboratorio de sueño? Consta de una o dos cámaras 
insonorizadas y aisladas eléctricamente (para evitar la contaminación del registro con 
ondas espurias), con una cama cómoda, un equipo de audio bidireccional y un circuito 
cerrado de televisión, de preferencia de rayos infrarrojos. Se colocan a los sujetos 
electrodos percutáneos de oro o plata, adheridos al cuero cabelludo, a la apófisis 
mastoides, a los cantos externos de ambos ojos y a la piel del mentón. Otros adicionales 
pueden colocarse sobre la región precordial y el dorso y la palma de la mano. Los 
registros se hacen con un poligrafo de por lo menos seis u ocho canales y comienzan 
alrededor de las 10 de la noche, prolongándose hasta que despierta el sujeto en la 
mañana, o hasta una hora determinada. 

Las variables que se analizan pueden ser muchas, de ahí que sea conveniente usar 
programas computacionales sencillos que facilitan la tarea. 

Con los datos del registro poligráfico continuo de toda la noche se elaboran 
“hipnogramas”, que consisten en gráficas que llevan en las ordenadas las fases del sueño 
(1, 2, 3, 4 y MOR), incluyendo el periodo de vigilia, desde que el sujeto cierra los ojos y 
se dispone a dormir, así como los despertares espontáneos y los periodos de movimientos 
corporales en la cama. En las abscisas se marca el tiempo transcurrido. 
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IX. GENÉTICA EN PSIQUIATRÍA 


HUMBERTO NICOLINI S. 


AL HABLAR de genética (área de la biología que estudia los genes), es necesario definir su 
unidad, el gen. En términos funcionales, un gen equivale a la información 
quimicoestructural contenida en el núcleo de las células y que al ser descifrada se traduce 
en una proteína o enzima; este concepto se describió inicialmente hacia el año de 1941. A 
partir de esta fecha hubo un progreso importante en el análisis del material genético, lo 
que propició, entre otros hallazgos, el descubrimiento de que los genes están compuestos 
por ácido desoxirribonucleico (ADN). 

El ADN, a su vez, está formado por una serie de moléculas, que son las siguientes: las 
bases púricas y las pirimidicas: la adenina (A), la timina (T), la citosina (C) y la guanina 
(G), un azúcar (desoxirribosa) y un fosfato. Al conjunto de estos compuestos (una base, 
azúcar y fosfato) se le conoce como un nucleótido. Sin embargo, frecuentemente nos 
referiremos a éste llamándole de acuerdo con su base nitrogenada. 

Es decir, que la unidad genética más simple sería el nucleótido, éstos al unirse forman 
el ADN; una secuencia de ADN forma un gen y los miles de genes que nos constituyen 
(junto con otros químicos como las proteínas y otros tipos de ADN) se agrupan en unas 
madejas dentro de la célula que se llaman cromosomas. Los cromosomas se encuentran 
dentro del núcleo de la célula y sólo son visibles en ciertas fases del ciclo celular. 

A manera de mayor clarificación podríamos hacer la siguiente analogía: el planeta 
Tierra sería el equivalente a una de nuestras células (todas las células nucleadas del 
organismo tienen la misma información genética), un país sería un gen y los habitantes 
serían los nucleótidos. 

A excepción de los gemelos monocigóticos, no existen dos genotipos (configuración 
genética de un individuo) iguales, de manera que los nucleótidos constituyentes de los 
genes proveen una base donde se asientan las diferencias individuales y donde actúan las 
poderosas fuerzas de la evolución. 


Existen 3x10? pares de bases (pb) de ácido desoxirribonucleico empaquetados en 23 
cromosomas. Una base nitrogenada, para fines prácticos, es lo mismo que un nucleótido; 
nos referimos entonces a pares de bases, ya que la molécula de ADN se encuentra en 
forma de una doble hélice, es decir, cada base se encuentra unida a otra formando un 
par. El descubrimiento de este modelo estructural les valió el premio Nobel a Watson y 
Crick en la década de 1950. La gran importancia de este descubrimiento fue conocer, en 
primer lugar, el material fundamental donde se asienta nuestra información genética, y en 
segundo, la estructura de la doble hélice, que permitió el poder descifrar el código 
genético, motivo a su vez de otro premio Nobel, el de Sanger. Una importante 
observación fue que estas dos cadenas se unían a través de puentes químicos entre los 
nucleótidos (o bases nitrogenadas) y que estos puentes se establecían únicamente entre 
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ciertos nucleótidos. En la molécula del ADN siempre se va a unir una C con una G y una A 
con una T. Más adelante se descubrió que una estructura celular llamada ribosoma unía a 
diferentes aminoácidos (los aminoácidos son los elementos químicos fundamentales de 
las proteínas, y a su vez las proteínas constituyen la principal estructura de la célula) 
cada vez que detectaba a tres nucleótidos juntos. Posteriormente, se descubrió que 
dependiendo de la secuencia de estas tripletas de nucleótidos (codones) variaba el 
aminoácido. A su vez, la unión de diferentes secuencias de aminoácidos daba como 
resultado la estructura de diferentes proteínas. Esto es la lectura del código genético. En 
la actualidad se conocen las combinaciones de nucleótidos que resultan en la unión de 
todos los aminoácidos esenciales, de manera que si de una proteína sabemos su 
secuencia de aminoácidos, es posible construir hipotéticamente la estructura de su gen, 
simplemente traduciendo la información de los aminoácidos en secuencias de nucléotidos 
o bases. Lo anterior ha hecho posible identificar el sitio preciso dentro del genoma 
(locus) de gran cantidad de proteínas. La descripción de un “locus” consiste en decir el 
número del cromosoma (del 1 al 23), si se encuentra en el brazo corto o largo (p o q) y 
finalmente la región o banda específica en el brazo del cromosoma. Estas bandas surgen 
en los cromosomas al teñirse con colorantes especiales. Por ejemplo, el locus de la 
proteína de la mielina es 18q22, es decir, que la secuencia de nucleótidos o bases de ADN 
que codifica para la proteína mielina se encuentra en el cromosoma 18 en el brazo largo 
y en la banda 22. 

Las células normales son diploides, o sea, presentan dos copias de sus genomas, en 46 
cromosomas. Si consideramos que algunas de las enfermedades que afectan a los seres 
humanos se deben a una alteración (mutación) en una base nitrogenada (pb), el poder 
encontrarla requiere una amplia información de la ordenación y localización precisa de las 
bases en el genoma humano; en otras palabras, un mapa del genoma humano. Cabe 
mencionar que esta empresa es el gran proyecto de la ciencia de nuestros días, y que su 
financiamiento ha sido equivalente al que se gastó para poner al primer hombre en la 
Luna. 

La constitución genética de un individuo o genotipo se refleja de diferentes maneras en 
los seres vivos, tanto en proteínas, que podemos identificar en el laboratorio, o bien 
como características, que podemos ver o medir (el color de pelo o la talla). Otra de las 
expresiones del genotipo y probablemente la más compleja es su comportamiento. A la 
expresión del genotipo se le llama fenotipo; por lo tanto, si queremos estudiar las bases 
genéticas de una conducta, como la depresión o la esquizofrenia, nos referimos a ella 
como el fenotipo “depresión”. 

Desde un punto de vista práctico, en el área de la genética de la conducta humana 
resulta menos difícil tratar de estudiar la influencia de los genes si partimos de los 
fenotipos anormales (alteraciones de la conducta), que si, en cambio, estudiamos los 
fenotipos normales de la conducta. La variabilidad humana afecta seriamente la 
definición de la normalidad, y nos pone graves dificultades metodológicas. 

Lo más probable es que las principales aportaciones en el entendimiento de la 
conducta humana partirán primero de identificar a los genes que provocan conductas 


202 


patológicas, donde cuando menos existe algún consenso en la clasificación y definición de 
las mismas. 

Al descubrir la naturaleza de la disfunción de estos genes (mutación) será más fácil 
examinar cuál es la función normal de los mismos. Por ejemplo, si existe una mutación 
en un gen hipotético y el resultado es el fenotipo esquizofrenia, la pregunta inmediata 
sería: ¿cuál es la función normal de este gen que cuando se altera su estructura y, por lo 
tanto, su producto, provoca el fenotipo llamado esquizofrenia? 

Para llegar a identificar los genes que causan patologías, los investigadores de la 
genética de la conducta humana han desarrollado una serie de metodologías (estudios de 
familias, de gemelos, de sujetos dados en adopción, del modo de transmisión genética y 
de mapeo genético) que discutiremos en seguida. 
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ESTUDIOS DE FAMILIAS 


La naturaleza familiar de las enfermedades mentales ha sido reconocida desde tiempos 
muy remotos. En las descripciones de Kraepelin y de Freud se hacía mención a la 
trasmisión familiar de algunas patologías. Ahora bien, no todo lo que se agrega en las 
familias es genético. ¿Cómo delimitamos, entonces, las fronteras entre lo innato y lo 
adquirido? Esta pregunta plantea uno de los problemas de más difícil solución en esta 
área, y dar una respuesta a tan complicada y trascendente pregunta ha sido el interés de 
varias generaciones de científicos. 

La primera estrategia utilizada ha sido la de los estudios de familias. Estos estudios 
consisten en comparar la frecuencia con la que parientes de pacientes con enfermedades 
psiquiátricas presentan las mismas patologías. Si esta frecuencia es mayor a la esperada, 
en comparación con la frecuencia de estas enfermedades para la población general, 
entonces se concluye que la enfermedad se agrega en las familias. 

Los estudios de familias han arrojado datos que demuestran una agregación mayor 
para varias de las enfermedades psiquiátricas en los parientes de los probandos (un 
probando es aquel sujeto afectado por la enfermedad y mediante la cual se capta a su 
familia para estudio genético) que lo esperado para la población general. Con base en los 
estudios de probandos que padecen diversas patologías psiquiátricas se han podido hacer 
algunas estimaciones generales de los riesgos de incidencia en los familiares. Por ejemplo, 
para la esquizofrenia, los familiares de primer grado tienen un riesgo del 8.1% de padecer 
la enfermedad, comparado a 1% que es el riesgo para la población general. Las cifras de 
riesgo para trastornos las podemos observar en el cuadro IX.1. 

En el área de los trastornos de la ansiedad se han reportado estudios familiares desde 
hace varios años. Uno de los primeros informes fue el de Brown en 1942 (9), quien 
estudió la presencia de psicopatología en los familiares de primer y segundo grados de 
pacientes con neurosis de ansiedad, con neurosis histérica y con neurosis obsesiva, y en 
un grupo control. 

Encontró una frecuencia significativamente mayor de familiares afectados. Señala que 
existe un aumento notable en la frecuencia de familiares con trastornos neuróticos en las 
familias de los pacientes con neurosis al compararlos con cifras de la población general, 
aunque estas frecuencias varían ampliamente de un estudio a otro. 

Por otro lado, la psiquiatría se ha desplazado de estudiar condiciones tan generales 
como las “neurosis” a entidades nosológicas con criterios específicos. En este sentido, 
existe evidencia de agregación familiar para tres trastornos de ansiedad: el trastorno de 
pánico, las fobias y el trastorno obsesivo-compulsivo. 

En el trastorno de pánico, el primer estudio familiar fue publicado por Cohen y 
colaboradores en 1951 (12). Ellos encontraron que el porcentaje de padres de los 
probandos con trastornos de pánico que también los padecían era de 18%; de madres, 
55%; de hermanos, 13%, y de hermanas, 12%. Este riesgo mayor para las madres de los 
probandos se explicó como consecuencia de que este padecimiento es doblemente 
frecuente en mujeres que en hombres. Noyes y colaboradores señalaron una prevalencia 
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de 18% entre los familiares de 129 casos de trastorno de pánico, comparada con 3% de 
los familiares de 140 controles. En este estudio también los familiares del sexo femenino 
tuvieron mayor riesgo que aquellos del sexo masculino (24% vs. 13%). 


CUADRO IX.1. Porcentaje de familias de primer grado de 
pacientes con diferentes trastornos que presentan el trastorno 


Familias de Población 
ler. grado general 
Enfermedad % % 

Alzheimer 41 2-4 
Alcoholismo 3a50 8 
Crisis de angustia 27 1 
De la Tourette-tics-obsesivo 35 2-7 
Esquizofrenia 8al5 1 
Trastorno bipolar 10a 15 0.8 
Autismo 2a6 .0002 


Referencias: Cotton (11), Mirin y colaboradores (53), St. George-Hyslop (80), 
Pickens (64), Smalley y colaboradores (79), Vandenberg (82). 


Crowe y colaboradores (17) observaron una prevalencia de 30% para los familiares de 
primer grado de los pacientes con crisis de pánico. Esta cifra es mayor que la estimada 
por Noyes en su estudio, y esta diferencia la atribuyen los autores a que las entrevistas 
efectuadas a los familiares en el estudio de Crowe se realizaron en forma directa y no a 
través de otros familiares. 

Otro aspecto interesante de este estudio fue la sugerencia de que algunos pacientes con 
ataques de pánico pudieran estar manifestando sintomatología propia de prolapso de la 
válvula mitral (PVM). Sin embargo, compararon a los parientes de probandos con crisis de 
pánico y que tenían el diagnóstico corroborado de PVM contra probandos sin PVM. No 
existieron diferencias entre los grupos en cuanto a prevalencia, tipo o sexo de los 
familiares en riesgo para trastorno de pánico, concluyendo los autores que los grupos 
eran indistinguibles. 

En otra evaluación posterior, este mismo grupo de investigadores (16) reportó un 
riesgo de morbilidad de 17.3% para los familiares de primer grado de probandos con 
trastorno de pánico comparados contra un riesgo de morbilidad de 1.8% en familiares de 
probandos control. El riesgo para trastorno de pánico fue el doble en las mujeres, y no se 
encontró ningún aumento significativo en la frecuencia de otro padecimiento psiquiátrico. 

Los resultados anteriores contrastan con lo informado por Weissman en 1986 (85), 
quien encontró frecuencias elevadas de varios trastornos de ansiedad en familiares de 
pacientes con cualquier diagnóstico de ansiedad. Esto sugiere, desde el punto de vista 
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genético, que los diferentes trastornos de ansiedad no son entidades específicas e 
independientes. 

En este mismo sentido, Leckman y colaboradores (48) estudiaron la relación familiar 
entre el trastorno de pánico y la depresión. Evaluaron a 133 probandos con depresión y 
que también reunían los criterios del DSM-III para cualquiera de tres trastornos de 
ansiedad: agorafobia, crisis de pánico o trastorno por ansiedad generalizada. En dos 
tercios de los casos los episodios de ansiedad siempre estaban relacionados con cuadros 
depresivos. En los familiares de primer grado de estos probandos las frecuencias, tanto 
de los trastornos depresivos como de los de ansiedad, eran significativamente mayores en 
comparación con los controles y con un grupo de familiares de probandos únicamente 
con depresión. En el grupo de probandos con depresión también estaba aumentado el 
riesgo para fobias y alcoholismo. 

Este estudio sugiere que la susceptibilidad familiar para padecer trastornos de ansiedad 
y depresión puede tener factores comunes. 

En un estudio sobre los familiares de 239 niños con trastornos de ansiedad (47) se 
encontró que los familiares de estos niños tenían mayor frecuencia de trastornos por 
ansiedad. Sin embargo, algunos diagnósticos específicos sí parecían incrementarse en los 
familiares de manera particular. Los familiares de niños con trastorno por ansiedad 
generalizada tenían una frecuencia elevada de trastorno de pánico, lo mismo que los 
familiares de los niños con trastorno de pánico. 

Por otro lado, los familiares de los niños con trastorno obsesivo-compulsivo sólo 
tenían un incremento en la frecuencia de este mismo padecimiento. 

En los niños con trastorno de ansiedad por separación no se encontró mayor 
frecuencia de parientes afectados con trastorno de pánico. Tampoco se encontraron 
diferencias en la frecuencia de psicopatología entre los familiares de segundo grado de 
niños con ansiedad y los controles, aunque esta información se obtuvo únicamente por el 
método de historia familiar (entrevista indirecta). Estos hallazgos apoyan la idea de que el 
trastorno de pánico y el obsesivo-compulsivo parecen ser más específicos que los otros 
padecimientos catalogados como parte de los trastornos de ansiedad, desde la perspectiva 
de su agregación familiar. 

Se ha demostrado que uno de los marcadores biológicos más estudiados en los 
pacientes que padecen crisis de pánico es el desencadenar ataques de pánico con la 
infusión de lactato de sodio. Dicha sustancia provocó estos ataques con una mayor 
frecuencia en los familiares (no afectados) de pacientes con crisis de pánico, quienes 
fueron comparados con familiares de probandos controles (14). Estos resultados han sido 
reproducidos por otro grupo (68), empleando Co, en lugar del lactato. 

Por el momento estos hallazgos todavía son preliminares, y el uso de estas sustancias 
podría constituir un marcador de rasgo (genéticamente heredado) y ayudar a identificar a 
los familiares en riesgo para el desarrollo del padecimiento. 

Hay dos estudios familiares de ciertas fobias. En el primero (33), estudiaron a 20 
probandos con agorafobia, comparándolos a un grupo de familiares de probandos con 
ataques de pánico y un grupo control. El riesgo de morbilidad para cualquier trastorno de 
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ansiedad en los familiares de los probandos con pánico y agorafobia fue el mismo (32%) 
y diferente del de los familiares controles (15%). Aunque el diagnóstico que más 
contribuyó a este riesgo en los familiares de probandos con pánico fue el de pánico, no 
fue así en los familiares de probandos con agorafobia, en quienes adicionalmente a la 
agorafobia se encontró pánico y la presencia de otras fobias. Los autores señalan que con 
estos resultados se podría pensar que la agorafobia es una complicación del trastorno de 
pánico y se transmite familiarmente de manera separada. 

Por otro lado, no se detectó evidencia de mayor frecuencia de cuadros afectivos en los 
familiares, aunque en los probandos sí se presentaron con frecuencia cuadros depresivos 
secundarios tanto en el grupo de agorafobia como en el de los pacientes con pánico. 

En el segundo estudio con pacientes fóbicos, Fyer y colaboradores (24) estudiaron a 
49 probandos con fobia simple, sin ningún otro trastorno de ansiedad, y a sus familiares 
de primer grado, comparándolos con los familiares de probandos controles (que nunca 
han padecido trastorno psiquiátrico). Se calculó un riesgo mayor para los familiares de los 
probandos fóbicos de padecer fobias (31%), significativamente diferente del riesgo de los 
familiares de los probandos controles (11%). Por otro lado, no se encontraron riesgos 
incrementados para padecer otros trastornos de ansiedad, afectivos o abuso de 
sustancias, lo que sugiere que la transmisión familiar de este padecimiento sí es específica 
y diferente a la de agorafobia y la fobia social. 

Existe evidencia cada vez mayor que los factores familiares y etiológicos responsables 
de algunas formas del trastorno obsesivo-compulsivo (TOC), el síndrome de De la 
Tourette (ST) y los tics crónicos múltiples (TCM) son los mismos. Hay varias hipótesis 
que tratan de explicar la predisposición familiar a estos trastornos, y en general las 
investigaciones reportadas apoyan la teoría genética (36, 65, 66, 70). 

La frecuencia del TOC es significativamente mayor en parientes de pacientes con TOC 
que en la población en general (72, 73). 

Otro dato importante consiste en la común descripción de TOC junto con ST y TCM (65, 
66, 70). 

En México existen datos de un estudio familiar (58, 60) realizado en 27 probandos con 
el diagnóstico de TOC a partir de 1 174 pacientes psiquiátricos vistos en el Instituto 
Mexicano de Psiquiatría (2.3%) durante un periodo de 14 meses. La edad promedio de 
inicio de la enfermedad fue a los 23 +— 8.6 años y una severidad moderada de la 
enfermedad. 

La frecuencia del TOC en los familiares de primer grado de probandos con TOC resultó 
significativamente mayor que la de la población general y la de pacientes deprimidos. Por 
otro lado, el grupo de pacientes con depresión presentó mayor frecuencia de familiares 
afectados por depresión. Estos datos apoyan la evidencia de que el TOC es un 
padecimiento familiar y específico, ya que no incrementó el riesgo en los familiares de 
padecer ningún otro diagnóstico en particular. Sin embargo, los resultados son 
preliminares, por lo que es necesario un mayor número de estudios familiares sobre este 
padecimiento. 

Los probandos con historia familiar positiva presentaron una edad de inicio 
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significativamente menor que la de los probandos sin historia familiar. Ninguna otra 
variable (por ejemplo, edad, sexo, puntaje del v-BOCS, historia de abuso sexual, intentos 
suicidas o daño neurológico) resultó diferente entre los probandos con y sin historia 
familiar. 

Las frecuencias de trastornos psiquiátricos entre los familiares de los tres grupos y con 
las cifras para población general de los Estados Unidos (38) se presentan en el cuadro IX. 
2. 

Asimismo, diversos autores han postulado que la patología psiquiátrica en sujetos con 
antecedentes familiares se presenta en edad más temprana, hay mayor frecuencia de 
alteraciones neurológicas tanto fisiológicas como estructurales, mayor severidad y 
diferencias sutiles en cuanto a la presentación clínica de los cuadros (42, 44, 66, 77), 
aunque estos hallazgos hasta el momento son controvertidos (40-43, 54). 

Otro de los problemas de los estudios familiares y en general de todos los otros tipos 
de estudios genético-psiquiátricos, es la comorbilidad que existe en los probandos y sus 
familiares. Por ejemplo, en el alcoholismo, que se ha informado abuso de otras drogas 
(opiáceos), personalidad antisocial, trastorno limítrofe de la personalidad y trastorno por 
déficit de atención (46, 49, 50, 86), tanto en los probandos como en sus familiares. Este 
hecho genera la duda de qué tanto abarca el fenotipo en estudio, es decir, si todas estas 
patologías son diferentes variaciones de la expresión de un genotipo, o bien se trata de 
diferentes patologías. 


CUADRO IX.2. Frecuencia de trastornos psiquiátricos 
en familiares de pacientes con TOC y con depresión, en controles 
y en población general estadunidense 


Población 


Diagnósticos TOC Depresión Control general 

psiquiátricos % % % % 
TOC 4.9 0.0 1.9 1.8 
Tics 3.0 0.0 0.9 10.0 
Alcohol a 6.0 4.9 3.0 
Depresiön 32 12.0 2:9 8.0 
Esquizofrenia 15 2.0 0.9 4.5 
Otros 5.6 2.0 1.9 = 


Referencia: M. Karno y colaboradores (38). 
Por otro lado, se han propuesto taxonomias clinicas basadas en los antecedentes 
familiares, pero que hasta el momento ünicamente se consideran lucubrativas; por 


ejemplo, dada la agregaciön familiar de trastornos afectivos en esquizofrenia, se ha 
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sugerido que si se reportan pacientes bipolares en la historia familiar de un sujeto que 
cumple con los criterios del DSM-III para esquizofrenia, este diagnóstico debe ponerse en 
duda (44). 

Otra clasificación con base en la historia familiar y algunas características de 
personalidad se ha propuesto para el alcoholismo. Los alcohólicos con antecedentes 
familiares tienden a presentar mayor cantidad de problemas relacionados con el alcohol, 
mayor cantidad de problemas durante la infancia y una edad de inicio de ingestión de 
alcohol menor que la de los alcohólicos sin antecedentes familiares (23, 25). 

Un suceso particular a la psiquiatría y que ha resultado muy difícil de analizar en los 
estudios de familias, es el de la elección de pareja por parte de los pacientes psiquiátricos. 
Se ha demostrado que éstos se unen en matrimonio con mayor frecuencia con personas 
también con patología psiquiátrica que lo esperado con base en las tasas de prevalencia 
de las enfermedades mentales (62). Este fenómeno hace que la agregación familiar 
aumente y distorsione los efectos ocasionados por las influencias genéticas. 

Al comparar los estudios de la conducta humana con los estudios de animales resultan 
evidentes las dificultades metodológicas. En primer lugar, está la falta de control sobre los 
efectos del medio ambiente en las personas, lo que no sucede con los animales de 
experimentación, y en segundo lugar, los experimentos de cruzas, que debido a razones 
obvias no se pueden llevar a cabo. Además, la recopilación de información a partir de los 
integrantes de la familia resulta mucho más dificil. 

No obstante, se han diseñado ingeniosas estrategias para intentar superar algunas de 
estas dificultades, como los estudios de gemelos y los estudios de los sujetos dados en 
adopción. 
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ESTUDIOS DE GEMELOS 


Sabemos que varias de las enfermedades mentales “corren” en las familias. La siguiente 
pregunta es qué tanto de los fenotipos psiquiátricos son propios de la acción de los genes. 
Una de las estrategias diseñadas para este propósito son los estudios en gemelos. 

Esta metodología consiste en comparar la concordancia diagnóstica entre los gemelos 
monocigóticos (MC) (genéticamente iguales) y la concordancia diagnóstica entre los 
gemelos dicigóticos (DC) (quienes comparten 50% de su genoma). De esta manera, si una 
enfermedad es completamente genética lo esperado es 100% de concordancia entre los 
MC y 50% entre los DC, es decir, una concordancia entre MC dos veces mayor a la de los 
DC. 

Los estudios en gemelos permiten estimar el coeficiente de heredabilidad, el cual se 
define como la varianza del fenotipo dada por el genotipo. De esta manera, al revisar la 
bibliografía llegamos a la conclusión de que cierta enfermedad o característica, como por 
ejemplo el coeficiente intelectual (CI), tiene una proporción genética de 70% (8). 

Por otro lado, la observación de los hijos de los gemelos idénticos, quienes 
genéticamente serían hermanos, ha corroborado la importancia de los genes en la 
conducta. Así tenemos el trabajo de Gottesman y colaboradores (29), en el que se 
analiza a los hijos de gemelos con esquizofrenia, tanto monocigóticos como dicigóticos, y 
se señala que el riesgo de morbilidad para los hijos de gemelos MC es de 16.8% y de 
17.4% para los hijos del cogemelo normal. Por otro lado, en los hijos de los gemelos DC 
afectados el riesgo es de 17.4% y en los hijos de sus cogemelos sanos del 2.1%. 

Al revisar la escasa bibliografía acerca de los trastornos de ansiedad, encontramos que 
los estudios concluyen que en términos generales hay mayor concordancia entre MC que 
entre DC para fobias, pánico y trastorno obsesivo-compulsivo, con un coeficiente de 
heredabilidad entre 30 a 60%. Este coeficiente apoya la idea de que los factores genéticos 
únicamente sean determinantes en una proporción de estos padecimientos. 

De la misma manera que en los estudios familiares, en la presentación de la 
sintomatología se han observado diferencias clínicas dependientes de la influencia 
genética. Éste es el caso de los esquizofrénicos que provenían de gemelos monocigóticos 
concordantes para el diagnóstico, quienes presentaban mayor número de síntomas 
negativos, pobre ajuste premórbido, menor cantidad de síntomas paranoides y edades de 
inicio más tempranas, que los gemelos discordantes para el diagnóstico (21). 

Los resultados de los estudios de gemelos para las enfermedades psiquiátricas son, en 
términos generales, que hay una mayor concordancia diagnóstica entre MC que entre DC, 
prueba de la influencia genética (cuadro 1X.3). 

Sin embargo, a pesar de que se conserva la proporción del doble de concordancia 
entre MC contra DC, las cifras no son lo esperado: 100 vs. 50. Esta disparidad, se cree, se 
debe a que son analizadas conjuntamente tanto las formas genéticas como las no 
genéticas, ya que las formas genéticas de los trastornos mentales todavía no se pueden 
distinguir con claridad de las formas no genéticas. 
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CUADRO IX.3. Estudios de gemelos en genética psiquiátrica 


Concordancia Concordancia 


Enfermedad MC % DC % 
Alzheimer 45 16 
Alcoholismo 54 29 
Crisis de angustia 59 25 
De la Tourette-tics-obsesivo 77 23 
Esquizofrenia 69 15 
Trastorno bipolar 62 17 
Autismo 64 9 
Depresión mayor 74 29 


Referencias: M. Tsuang y S. Faraone (81). 
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ESTUDIOS DE SUJETOS DADOS EN ADOPCIÓN 


En los estudios de sujetos dados en adopción se establecen las concordancias 
diagnósticas entre los probandos dados en adopción y sus padres, tanto los biológicos 
como quienes los criaron. Esta metodología resulta muy difícil de llevar a cabo en países 
que no cuentan con magníficos registros civiles de sus habitantes, por lo que su práctica 
ha estado restringida a aquellas que reúnen esta característica. 

Dos enfermedades son las que principalmente se han analizado aplicando esta 
metodología, la esquizofrenia y el alcoholismo. 

Gottesman y colaboradores (30) revisan los resultados daneses de los estudios de 
adopción de Rosenthal y Kety, así como otros estudios más recientes de estos mismos 
grupos de investigadores y concluyen que, en términos generales, la evidencia señala que 
la frecuencia de esquizofrenia y de los padecimientos del espectro esquizofrénico se 
encuentra más elevada en los familiares biológicos que en los grupos control. Estos datos 
son corroborados por los resultados en las investigaciones sobre gemelos. Por otro lado, 
se ha encontrado una frecuencia de hasta 46.3% en los estudios de hijos con ambos 
padres esquizofrénicos. 

Con respecto al alcoholismo, existen tres trabajos muy reconocidos. En el primero, 
Goodwin y colaboradores (28) utilizaron la información del Registro de Adopción Danés 
y compararon 78 controles masculinos contra 55 sujetos masculinos que habían sido 
separados de sus padres biológicos durante los primeros meses de vida, y cuando menos 
uno de los padres había recibido el diagnóstico de alcoholismo. Los resultados sugirieron 
un componente genético de alcoholismo. En el grupo control únicamente cinco sujetos 
recibieron el diagnóstico de alcoholismo, contra 18 del grupo con padres biológicos con 
alcoholismo. 

En el segundo trabajo, Goodwin y colaboradores (27) compararon 30 hijos de 19 
alcohólicos criados por el padre biológico alcohólico, contra 20 de sus hermanos que 
habían sido dados en adopción antes de cumplir los seis años. Cinco hombres en cada 
grupo resultaron alcohólicos, lo que significa que el porcentaje fue mayor en el grupo de 
los adoptados. Asimismo, si uno de los hermanos era alcohólico, se presentó una 
tendencia para que el otro también lo fuera, y esto se relacionó con la intensidad de la 
enfermedad del padre biológico. 

En el tercer trabajo, Bohman y colaboradores (5) utilizaron el registro de adopción 
sueco y realizaron comparaciones similares a las de los casos precedentes. En este 
estudio se reprodujeron los hallazgos anteriores, encontrando una asociación entre el 
abuso del alcohol en los padres biológicos y sus hijos dados en adopción. En un nuevo 
análisis de estos datos se estudió la herencia materna en 913 mujeres suecas adoptadas 
(6). Las hijas de madres alcohólicas mostraron tres veces mayor probabilidad de ser 
alcohólicas. Por otro lado, los padres biológicos con abuso moderado del alcohol, sin 
criminalidad, frecuentemente tuvieron hijas que abusaban del alcohol. En cambio, los 
padres con alcoholismo severo y problemas de criminalidad no presentaron este exceso 
de hijas alcohólicas. 
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Con base en estos resultados, los autores propusieron que hay dos tipos de 
alcoholismo: el primero sólo se expresa en ciertos ambientes y afecta por igual a hombres 
y mujeres. Este tipo de alcoholismo no está vinculado con criminalidad. Para su 
expresión se requiere tanto del factor genético como del ambiental. De no estar presente 
alguno de estos elementos, el riesgo es menor al de la población general; en cambio, si los 
dos elementos están presentes, el riesgo es dos veces el de la población general. En el 
segundo tipo, los padres biológicos muestran un inicio más temprano y problemas con 
criminalidad. El riesgo para los hijos que han sido dados en adopción es nueve veces el 
de la población general (no se detectaron mujeres afectadas), y no depende de la 
presencia de factores ambientales. 

Por otro lado, hay un problema importante en los estudios de gemelos y en los de 
sujetos dados en adopción. En el momento de establecer las concordancias tenemos la 
sobreposición con otros diagnósticos, como el abuso de otras sustancias o bien algunos 
trastornos de personalidad (50, 86), quedando la interrogante: ¿es la misma entidad 
diagnóstica o son problemas diferentes? A esta pregunta resulta dificil darle una respuesta 
adecuada en el momento actual y desde el punto de vista genético. 


213 


ESTUDIOS DEL MODO DE TRANSMISIÓN GENÉTICA 


Las enfermedades genéticas se heredan siguiendo los patrones de la herencia mendeliana. 
Estas formas de trasmisión se incluyen en cuatro grandes grupos que son: la herencia 
autosómica dominante (riesgo de trasmisión de 50% por nacimiento), la autosómica 
recesiva (riesgo de trasmisión de 25% por nacimiento), la ligada al cromosoma X (todos 
los varones que heredan el gen mutado están afectados y la mitad de las mujeres son 
portadoras) y la multifactorial (poligénica e influencias medioambientales). 

¿Cómo saber si las enfermedades mentales obedecen a lo esperado por las leyes de la 
herencia mendeliana? Esta pregunta se puede contestar estadísticamente por medio del 
análisis de segregación. Por ejemplo, a través de estos cálculos se han sugerido tres 
variedades genéticas de esquizofrenia: dominante, recesiva y multifactorial (1, 51, 74); 
dos variedades de trastorno bipolar: autosómico y ligado al cromosoma X (22, 52), 
herencia de tipo dominante para Alzheimer presenil (80), y finalmente una variedad 
recesiva para el autismo (79). Para el trastorno de pánico se ha postulado una herencia 
de tipo dominante (67). 

En lo que respecta al trastorno obsesivo-compulsivo hay pocos estudios que indiquen 
que se pueda tratar de una enfermedad con una trasmisión mendeliana; sin embargo, 
dada la comorbilidad con las entidades anteriormente descritas (ST y TCM), se ha sugerido 
que la tríada (TOC, ST y TCM) constituye parte de un mismo espectro donde cada entidad 
representa variantes de la expresión del mismo gen. Esta hipótesis ha sido parcialmente 
comprobada a través de los estudios de segregación en los que se observa a familiares de 
probandos tanto con TOC (57) como con sT (66), y los patrones de herencia encontrados 
son consistentes. 

Esta forma de análisis ha sido poco utilizada para el estudio del alcoholismo. Goodwin, 
en 1976 (26), sugirió una trasmisión multifactorial. Este tipo de herencia en comparación 
con la tradicional mendeliana o de gen único, implica a grupos de genes o poligenes junto 
con la acción de factores medioambientales precipitantes. 

Otra hipótesis de trasmisión genética del alcoholismo es aquella ligada al sexo o al 
cromosoma X, sustentada por el trabajo de Cruz-Coke y Varela en 1966 (19), en el que 
se asoció la ceguera al color. Esta evidencia no se ha podido sustentar en trabajos 
posteriores e incluso se han generado datos contrarios a los esperados para la herencia 
ligada al sexo (6). 

Existe un estudio del efecto principal de un gen único para la predisposición de un 
subtipo de alcoholismo caracterizado por abuso de alcohol y conducta antisocial al inicio 
de la adolescencia; sin embargo, sólo parece representar a la mitad de los pacientes 
hospitalizados (10). 

El hecho de encontrar diversos patrones de herencia habla también del fenómeno de 
heterogeneidad genética, en el que formas clínicas aparentemente iguales —razón por la 
cual denominamos a este fenotipo común “alcoholismo”, “autismo” o bien 
“esquizofrenia”— son causadas por diferentes mutaciones, en diferentes loci, junto con 
la presencia de fenocopias (formas no genéticas de la enfermedad, pero muy similares 
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clínicamente). 

Los anteriores conocimientos han sido explotados reiteradamente, y es probable que 
casi hasta su agotamiento, desde el inicio de la genética hasta el momento actual. Es en la 
década de 1980, con el surgimiento de la biología molecular aplicada a la investigación 
clínica, cuando surgen esperanzas de un nuevo conocimiento. 
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LA BIOLOGÍA EN LA PSIQUIATRÍA 


La biología molecular en la psiquiatría ha abierto un nuevo camino para tratar de 
desentrañar la etiología bioquímica molecular de los trastornos mentales, por medio de la 
localización cromosómica de los genes causantes de los subtipos “puramente genéticos” 
de estas enfermedades. 

Entre las herramientas metodológicas fundamentales para aplicar la biología molecular 
a la medicina se hallan los estudios de enlace génico (linkage), que son una mezcla de 
clínica taxonómica, epidemiología genética y biología molecular. 

La década de los años ochenta ha sido testigo de la explosión de la biología molecular 
en el campo de la clínica médica. Este hecho ha generado una gran cantidad de 
conocimiento fundamental dentro de la etiopatogenia de un número importante de 
enfermedades. 

Como ejemplo basta mencionar el caso de la fibrosis quística, pues gracias a este 
desarrollo teórico-tecnológico sabemos que la base molecular de esta enfermedad se 
encuentra en los canales de cloro del epitelio pulmonar. Otro ejemplo es la distrofia 
muscular de Duchenne, que hasta hace pocos años se refería en los libros médicos como 
de etiología desconocida. Ahora sabemos que la enfermedad está causada por una 
mutación en el cromosoma X, en un gen que codifica para una proteína llamada 
distrofina. 

La genética de la actualidad es la llamada genética reversa o clonación posicional, 
donde es posible iniciar la búsqueda de las mutaciones directamente en los genes y no a 
través de sus productos, como era la manera tradicional. 

De esta forma es posible iniciar la investigación del defecto genético a través del 
mapeo cromosómico de los genes involucrados en la susceptibilidad de las diversas 
enfermedades mentales, y una vez localizados, clonarlos y estudiar sus productos, con el 
consecuente mejor entendimiento de la etiología, lo que repercutirá, a su vez, en el 
diseño de mejores herramientas terapéuticas. 

Sin embargo, una línea de investigación tan interesante y prometedora como ésta, no 
necesariamente es tarea fácil. El mapeo molecular de los genes de las enfermedades 
mentales es de las empresas más difíciles dentro del proyecto del genoma humano. El 
método de enlace génico ha demostrado ser una excelente herramienta para poder 
localizar los genes de un gran número de enfermedades mendelianas. Una característica 
particular de esta estrategia es la de ser especialmente útil en aquellas enfermedades 
donde existe poco o ningún conocimiento de su etiopatogenia (56). 

La idea fundamental de los estudios de enlace génico es la de analizar la cosegregación 
de una enfermedad con un marcador polimórfico. La evidencia estadística del enlace 
génico es el índice lod. Este término, que proviene de “logaritmo de las probabilidades” 
(log of the odds), se obtiene a partir de la división de la probabilidad de una familia bajo 
distintas estimaciones de la frecuencia de recombinación (medida indirecta de la distancia 
entre los genes), menores a la que se esperaría encontrar en el caso de que hubiera 
enlace (<0.5) entre la probabilidad de la misma familia bajo segregación independiente; es 
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decir, a una frecuencia de recombinación de 0.5 o mayor. A este resultado se le calcula el 
logaritmo base 10, lo que permite sumar los resultados obtenidos en distintas familias. 

El comité del mapeo del genoma humano ha establecido ciertos requisitos que tienen 
que ser cubiertos para poder asignar un locus determinado a un gen. Éstos son la 
evidencia significativa de enlace (lod>3), y la reproducción de este resultado en dos 
laboratorios distintos y de manera independiente. 

Uno de los descubrimientos que tuvo gran repercusión en la genética molecular fue el 
descubrimiento por Kan y colaboradores (37) del primer polimorfismo en la molécula del 
ADN . Este polimorfismo se obtenía por medio del corte de enzimas de restricción, 
generando fragmentos de tamaño variable (en inglés conocidos como Restriction 
Fragments Lenght Polymorphisms); estos fragmentos son heredados mendelianamente y 
se convirtieron en uno de los más importantes instrumentos en el mapeo de los genes (7). 
Para el año de 1981 se conocían 23 loci que contenían polimorfismos de ADN. Más 
adelante, en 1989, se compilaron en un catálogo (Human Gene Mapping [9] ). 

Actualmente se conocen cerca de 4 000 de estos marcadores distribuidos a lo largo de 
todo el genoma. 

Esta gran disponibilidad de marcadores genéticos ha permitido generar haplotipos de 
regiones cromosómicas en particular, y de esta manera poder evaluar extensas áreas del 
genoma. 

Por otro lado, aquellas zonas del genoma donde se obtengan índices lod 
significativamente negativos permiten generar mapas de exclusión, los cuales facilitan la 
búsqueda de los genes, debido a que hacen más breves las búsquedas y ello posibilita el 
dedicarse a aquellas regiones donde no se ha buscado. 

Sin embargo, es importante recordar que el método de enlace génico es una prueba 
paramétrica, por lo que los resultados dependen de la manera en que se han especificado 
los parámetros, por lo que es difícil generalizar sus resultados debido a la gran 
variabilidad que existe en los valores de dichos parámetros (modo de herencia, frecuencia 
de fenocopias, frecuencia de los alelos, etcétera). 


Trastornos afectivos 


Egeland y colaboradores (22) publicaron un trabajo en el que informaban enlace génico 
entre el supuesto gen del trastorno bipolar y dos marcadores de ADN (el gen de la 
insulina, “INS”, y un oncogen, “HRAS””), ambos en el brazo corto del cromosoma 11. Con 
este estudio se inició propiamente la genética molecular psiquiátrica. Sin embargo, al 
mismo tiempo se publicó una investigación en otras familias de pacientes bipolares (34) y 
poco después otra más (20), en las que no se reprodujeron estos resultados, utilizando 
los mismos marcadores polimórficos de ADN. Estos hallazgos se interpretaron como 
heterogeneidad genética, es decir, que enfermedades fenotípicamente iguales son 
causadas por diferentes mutaciones. Kelsoe y colaboradores (39) publicaron un estudio 
de revaloración del trabajo realizado por Egeland, y al agregar mayor número de 
familiares —sanos y afectados—, lo mismo que dos sujetos anteriormente clasificados 
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como sanos y que desarrollaron para la segunda valoración la enfermedad, hicieron que 
el índice lod (valor de significancia estadística que nos dice si dos genes se encuentran en 
enlace), después de haber sido altamente significativo, perdiera validez estadística. 

Por otro lado, al mismo tiempo que ocurrían estos sucesos en el cromosoma 11, Baron 
(1) y Mendlewicz (52), de manera independiente y usando los marcadores CB y G6PD del 
brazo largo del cromosoma X, encontraron índices lod superiores a 3, cumpliendo con los 
criterios de asignación de una enfermedad a un locus en el genoma. 

Sin embargo, otros grupos de investigadores como Berretini y colaboradores (3), han 
sido incapaces de reproducir estos resultados utilizando familias con los mismos patrones 
de herencia (ligada al x), lo mismo que diversos marcadores cromosómicos en las áreas 
referidas del genoma. 

Esto se ha interpretado nuevamente como probable heterogeneidad genética, es decir, 
que a pesar de presentar fenotipos clínicamente idénticos y con patrones de herencia 
similares, la enfermedad no es causada por el mismo gen. 

El estudio de Egeland y colaboradores (22) sacó a la luz las principales dificultades en 
el mapeo de las enfermedades mentales, como son la no reproducibilidad por otros 
grupos de investigadores y aun en la misma muestra, más extensa de las mismas familias 
(39), la heterogeneidad genética (forma autosómica y la ligada al x del trastorno bipolar) 
(1, 3, 20, 52) y los problemas clínicos en cuanto a la determinación de quién tiene la 
enfermedad (fenotipo). En este sentido, el diagnóstico de los trastornos afectivos no 
descansa en ningún correlato biológico, sino esencialmente en criterios clínicos, los cuales 
aunque son cada vez más confiables, todavía su validez es algo limitada. 

Por otro lado, la presentación clínica de los padecimientos en la misma familia va 
desde cuadros raros, muy severos, hasta trastornos afectivos menos severos, y que son 
relativamente frecuentes. En estos últimos existe el riesgo de clasificar erróneamente al 
fenotipo, y este caso en el análisis se incluye como un falso positivo, es decir, se 
considera erróneamente afectado. 

La explicación alternativa a toda esta serie de hallazgos no complementarios es que 
exista una serie de problemas más bien en el análisis de la información. No debemos 
olvidar que la estrategia del enlace génico es considerada en la genética matemática como 
una estrategia paramétrica. Es decir, que para que esta estrategia de análisis funcione de 
manera adecuada, es necesario especificar una serie de parámetros como modo de 
herencia, penetrancia, frecuencia de los alelos y número de fenocopias, entre otros. En 
muchas ocasiones estos datos tienen poco sustento y probablemente sean la causa de la 
no reproducibilidad de los resultados. Una estrategia que ayudaría a resolver este 
problema sería el emplear un método de análisis no paramétrico, por ejemplo, el método 
de los “pares de parientes afectados”. La desventaja de este tipo de metodología es que 
requiere muestras considerablemente más numerosas, de modo que la alternativa más 
viable para llevar a cabo estos estudios son los proyectos multicéntricos. 

Esta serie de complicaciones y problemas se han presentado en otras enfermedades 
mentales, como lo veremos a continuación. 
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Esquizofrenia 


Los estudios de mapeo genético molecular en la esquizofrenia surgieron después del 
hallazgo citogenético de una alteración en el cromosoma 5 que cosegregaba con la 
enfermedad, por lo que se procedió a realizar el mapeo con marcadores de ADN en esta 
región (2). 

Poco tiempo después se encontró evidencia significativa de enlace génico en un grupo 
de familias (76), pero hasta el momento y después de una gran cantidad de estudios 
similares no ha sido posible reproducir estos hallazgos por ningún otro grupo de 
investigación (45). 

En la actualidad se han clonado varios genes cuyos productos (por ejemplo, enzimas, 
receptores) son de especial relevancia para el funcionamiento del sistema nervioso central 
(SNC). Para algunos de ellos existe evidencia que sugiere que su mal funcionamiento 
puede contribuir al desarrollo de la esquizofrenia, y por esta razón son interesantes genes 
candidatos para el mapeo molecular de la enfermedad. 

Dada la evidencia que involucra al sistema dopaminérgico en la etiopatogenia de la 
esquizofrenia, los genes de las enzimas y receptores de este sistema resultan ser buenos 
candidatos para el mapeo molecular de esta enfermedad. 

En la actualidad, gracias a las técnicas de biología molecular ha sido posible identificar 
cinco subtipos de receptores a través de su secuencia de nucleótidos, en vez del criterio 
único de sus propiedades bioquímicas (78). 

La enzima tirosinahidroxilasa es otro elemento muy importante en el metabolismo 
dopaminérgico. Ésta es la principal enzima limitante en el metabolismo de la dopamina. 
El gen que la codifica se ha identificado en el cromosoma 11p15.5 y presenta secuencias 
repetitivas que generan polimorfismos detectables por la Reacción en Cadena de la 
Polimerasa (RCP) (71). 

Nuestro grupo realizó un estudio de estos genes en pacientes esquizofrénicos 
mexicanos (59). Para ello utilizamos fragmentos de ADN repetitivo dentro de los 
diferentes genes estudiados. El uso de este tipo de sondas de ADN es una estrategia de 
mapeo relativamente novedosa que, dadas las características de las sondas, genera 
mucha mayor información. Por otro lado, el uso de la tecnología de la Reacción en 
Cadena de la Polimerasa permite estudiar a un mayor número de sujetos en menor 
tiempo. El problema principal de esta metodología es que, para generar las secuencias 
iniciadoras (primers), es necesario conocer de antemano algo de la secuencia del gen que 
nos interesa, lo cual limita en la actualidad el número de sondas disponibles. Este 
inconveniente dejará de serlo en el futuro, cuando se hayan secuenciado mayores 
porciones del genoma humano. 

En la totalidad de los pacientes y en algunos de los familiares disponibles se llevó a 
cabo la determinación de sus genotipos para el receptor a dopamina D2, D4 y la enzima 
tirosinahidroxilasa. 

No se encontró evidencia de enlace génico entre ninguno de los genes estudiados y la 
esquizofrenia. Sin embargo, se pudo excluir significativamente al gen del receptor D2 
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como contribuyente a la susceptibilidad para la enfermedad, únicamente si consideramos 
una penetrancia del 100%. Con valores menores de la penetrancia, aunque los índices lod 
permanecen negativos, no alcanzan el nivel de significancia para exclusión de enlace. 

El receptor D2 a dopamina ha sido estudiado hasta el momento en dos familias de 
esquizofrénicos, una proveniente de Suecia y otra de California, como parte del mismo 
estudio, y en el análisis realizado no sólo no se encontró evidencia de enlace génico, sino 
que fue posible excluir de manera significativa esta región (27 centi-Morgans, del locus 
del D2). 

Otro grupo de investigadores (75) ha estudiado la relación del gen del receptor D2 y la 
esquizofrenia. Secuenciaron directamente el gen del receptor D2 en 14 pacientes 
esquizofrénicos y cuatro controles, sin encontrar diferencias estructurales. 

El mejor conocimiento de los mecanismos dopaminérgicos ayudará a identificar la 
manera precisa por la que esta vía metabólica contribuye a la esquizofrenia. Por ejemplo, 
Pilowsky y colaboradores en 1992 (69) demostraron, por medio de la técnica de 
tomografía por emisión de fotón único, un pobre bloqueo de los receptores D2 en 
pacientes que clínicamente respondieron a la droga clozapina. Este hallazgo genera dudas 
acerca del mecanismo por el cual los neurolépticos convencionales ejercen realmente su 
acción antipsicótica. En este sentido, se sabe que la clozapina actúa en otros receptores, 
como SHT-2, 5HT-3 y D4 (83). Los receptores serotoninérgicos constituyen también 
interesantes genes candidatos para el estudio de la esquizofrenia. Recientemente, 
Hallmayer y colaboradores (31) excluyeron como gen candidato al gen del receptor 5GT-2 
en una familia sueca con varios sujetos afectados con esquizofrenia. 

Muchos de los genes de interés para la psiquiatría ya han sido clonados y algunos de 
ellos se encuentran en proceso de secuenciación, como es el caso del receptor D4, la 
enzima tirosinahidroxilasa (TH) y la monoaminooxidasa (MAO), entre otros. 

El uso de esta metodología promete ser de gran utilidad en este campo. 


Alcoholismo 


Para el alcoholismo existen resultados positivos de asociación para dos genes. Uno de los 
alelos (COL102) del gen que codifica para colágena tipo 1 (el tipo más incrementado en 
fibrosis densa) se presenta más frecuentemente en individuos alcohólicos con cirrosis que 
en alcohólicos sin cirrosis (84). 

El otro gen con el que se ha encontrado una asociación es para el alelo A1 del receptor 
D2 a dopamina (4). Este estudio se realizó en 70 cerebros de pacientes alcohólicos, la 
presencia del alelo A1 clasificó a 77% de los alcohólicos y su ausencia clasificó a 72% de 
los no alcohólicos. También, este mismo grupo encontró una disminución en la constante 
de afinidad para este receptor dependiente de la presencia del alelo Al (61). Esta 
asociación se corroboró por otro grupo (63), pero únicamente cuando los pacientes 
alcohólicos habían presentado complicaciones médicas. 

Recientemente, Comings y colaboradores (13) encontraron que la mayor prevalencia 
de este alelo no era exclusiva del alcoholismo y que también estaba presente en otros 
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trastornos psiquiátricos como el síndrome de Gilles de la Tourette, el autismo y el 
trastorno por déficit de atención con hiperactividad. 

En la población mexicana hemos estudiado la asociación del polimorfismo Taql con el 
gen del receptor D2 a dopamina, en diferentes grupos de alcohólicos y en un grupo 
control (18). Nuestros resultados no apoyan esta asociación. Una diferencia en nuestro 
estudio es que la frecuencia del alelo A1 es una de las más elevadas (70%) de la reportada 
en la literatura, y contrasta con la baja frecuencia encontrada en pacientes caucásicos 
(30%). Este hecho realza la importancia del desarrollo de una epidemiología molecular 
propia de las poblaciones específicas de estudio, y señala también la probable 
heterogeneidad genética dada por la etnicidad. 

Un problema serio en el mapeo de las enfermedades mentales es que se presentan con 
una elevada frecuencia en la población, lo que se traduce en un alto número de 
fenocopias (formas no genéticas de la enfermedad) con patrones poco claros de herencia, 
problemas en la definición del fenotipo, heterogeneidad genética y ausencia de 
marcadores biológicos altamente específicos, que hacen la tarea mucho más difícil y 
probablemente fuera del alcance de las metodologías vigentes. 

Las estrategias que se están empleando en el presente para tratar de solucionar estos 
problemas son: análisis de pares de familiares y pares de hermanos afectados, donde se 
necesitan muestras considerables, y probablemente la mejor alternativa sean los estudios 
multinacionales. Sin embargo, es necesario mencionar el reciente trabajo publicado por 
Hammer y colaboradores (32), quienes con esta estrategia y con una muestra no muy 
grande fueron capaces de localizar un gen que se asocia a vulnerabilidad para el 
desarrollo de la homosexualidad. Este trabajo resulta muy interesante desde varias 
perspectivas. En primer lugar, desde el punto de vista metodológico, el estudio emplea 
una variante de la estrategia de enlace génico, la cual se denomina “el método de pares 
de hermanos”. Las ventajas de este método, a diferencia del tradicional estudio a partir 
de grandes familias, es que no es necesaria la especificación de varios de los parámetros, 
algunos de ellos indispensables para lograr un adecuado poder estadístico. De hecho, se 
ha sugerido que la causa por la cual se han obtenido resultados contrarios y no 
reproducibles en los estudios de mapeo de los genes para la esquizofrenia y los trastornos 
afectivos es por la inadecuada especificación de los parámetros: definición del fenotipo 
clínico, modo de herencia, frecuencia de la enfermedad y fenocopias, y penetrancia del 
gen. Además, se sabe que el método de “pares de hermanos” es capaz de detectar el 
efecto de un solo gen aún cuando estén interactuando otros genes o bien condiciones 
ambientales. 

En el estudio de Hammer y colaboradores (32) se evitan estas dificultades. El fenotipo 
se define claramente y con base en escalas de medición cuantitativas (escalas de Kinsey). 
El modo de herencia se definió a través de la observación clínica de los patrones de 
herencia, los cuales mostraban, sin lugar a duda, un patrón de herencia ligado al x. 

El principio de los estudios de “pares de hermanos afectados” es que cada par 
compartirá la mitad de su material genético, de modo que si se heredó una característica 
y su gen se encuentra en el cromosoma X, ésta debe localizarse dentro de las regiones 


221 


compartidas, las cuales se pueden identificar por medio de los marcadores polimórficos 
de ADN. En este estudio, los pares de hermanos homosexuales compartían cinco 
marcadores polimórficos cerca del telómero del brazo largo en el cromosoma X (Xq28). 
Dicha asociación generó un índice lod de 4.0, lo que indica una probabilidad de más de 
99% de que por lo menos un subtipo de orientación sexual sea genético. 

De manera adicional, hay suficiente evidencia farmacológica de que diversos sistemas 
de neurotrasmisión trabajan juntos para modificar la transcripción de ciertos genes. Estos 
hallazgos empiezan a integrar otra vía de conocimiento, mediante la cual podremos en el 
futuro conocer algunos de los efectos específicos de genes en la conducta, y así será 
posible hablar de terapia génica de algunos trastornos de la conducta. Este tipo de terapia 
se encuentra en estudio para otras enfermedades en las que se logran efectos 
terapéuticos, ya por medio del remplazamiento de genes o bien modificando las 
funciones de éstos. 


Ansiedad 


En esta área hay pocos estudios. En uno de ellos, realizado por el grupo de Crowe en la 
Universidad de lowa, encontraron un índice lod sugestivo de enlace (z=1.8, ú=0.03) para 
el trastorno de pánico para un gen en el cromosoma 16q22 (15). En otro estudio, 
realizado por nuestro grupo en el trastorno obsesivo-compulsivo, se encontró un índice 
lod sugestivo de 1.2 para la región 4q12 (55). 

Cabe señalar que estos estudios son preliminares y que el mapeo genético de los 
trastornos de ansiedad está en sus fases iniciales. 
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GENÉTICA Y PSICOFARMACOLOGÍA 


Los nuevos antidepresivos, como la fluoxetina, actúan principalmente en el sistema 
serotoninérgico y los tradicionales antidepresivos tricíclicos, en los sistemas adrenérgicos. 
El hecho de que medicamentos que operan en sistemas diferentes lleguen a resultados 
similares genera la hipótesis sobre si existe una vía química final común para la 
depresión. Esta pudiera consistir en cambios estructurales y bioquímicos a largo plazo, o 
en cambios en los genes. En los cambios a largo plazo el estrés parece ser un factor 
importante. Las personas que han estado sujetas a situaciones de tensión crónicas 
responden por medio de la secreción de glucocorticoides, siendo éstos uno de los 
indicadores biológicos ya conocidos en la depresión. El cortisol es un factor esencial en la 
exitosa adaptación al estrés y se piensa que una de sus funciones consiste en la 
contrarregulación, esto es, el mantenimiento de los sistemas de neurotransmisión dentro 
de los límites normales. Hay suficiente evidencia farmacológica de que los tres sistemas 
—el noradrenérgico, el serotoninérgico y el hormonal— trabajan juntos para modificar la 
transcripción de ciertos genes. Por otro lado, el electrochoque parece tener los mismos 
efectos químicos que los antidepresivos, y se piensa que su acción pudiera ser también 
mediante la alteración de la transcripción genética. Se ha demostrado, en ratas, que el 
tratamiento electroconvulsivo altera la capacidad de respuesta del protooncogene c-fos. 
Estos hallazgos empiezan a generar otra vía de investigación mediante la cual podremos, 
en el futuro, saber efectos específicos de genes en la conducta, y pudiera ser posible 
hablar de terapia génica para algunos trastornos de la conducta (35). 
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CONSIDERACIONES PARA EL FUTURO 


El desarrollo de diversas metodologías, principalmente la biología molecular, nos ha 
permitido avanzar en el conocimiento de la genética de la conducta. Sin embargo, es 
necesaria una mayor profundidad en nuestro conocimiento, ya sea por la creación de 
metodologías diferentes o bien derivadas de las que estamos empleando, y que nos 
permitan adentrarnos de manera más sólida en los motivos biológicos de la conducta 
humana. 

El diagnóstico genético, en ocasiones prenatal, de las enfermedades de aparición 
tardía, como son la mayoría de las psiquiátricas, tiene serias implicaciones en cuanto a la 
calidad de vida del sujeto y plantea el difícil dilema ético del aborto, la estigmatización 
social, económica (debido a los seguros médicos). Problemas como oferta de trabajo, 
planeación del futuro, capacidad reproductiva deben ser tomados en cuenta. 

Todos estos factores hacen necesario el planear con anticipación las estrategias 
necesarias para la selección de los sujetos de estudio y las condiciones bajo las cuales 
tiene que ser impartido el consejo genético-molecular de trastornos de la conducta, 
buscando siempre el bienestar biopsicosocial del paciente. 
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X. TRASTORNOS MÉDICOS CON EXPRESIÓN PSIQUIÁTRICA 


CARLOS BERLANGA 


LA ACTIVIDAD mental tiene como sustrato anatomofuncional al sistema nervioso central, 
por lo que existe una continua interacción entre este sistema y el resto del organismo. 
Esta compleja interacción se da tanto a diferentes niveles de organización funcional como 
también en un sentido bidireccional. Ejemplo de ello es el interés reciente por estudiar las 
interacciones entre el sistema psíquico, el neuronal, el endocrino y el inmunológico para 
entender la modulación expresiva de las enfermedades neoplásicas e infecciosas (22). Es 
por ello que en el campo de la clínica psiquiátrica, las manifestaciones patológicas pueden 
producirse como resultado de una alteración primeramente neural, o bien porque algunas 
alteraciones sistémicas afecten secundariamente al sistema nervioso y produzcan por 
consecuencia síntomas psiquiátricos. Si bien es cierto que en la psiquiatría actual el 
enfoque organicista postula que prácticamente en todas las enfermedades mentales existe 
un trastorno cerebral, el término de “trastorno mental orgánico” se aplica cuando un 
determinado trastorno médico produce síntomas psiquiátricos (1). 

El hecho mismo de perder la salud genera en el enfermo, en muchas ocasiones, un 
proceso reactivo de ajuste emocional que puede llegar a producir cuadros sintomáticos 
psicológicos que requieren por sí mismos de valoración y tratamiento. Sin embargo, en 
este capítulo nos referiremos exclusivamente a aquellos trastornos médicos que pueden 
producir manifestaciones mentales; desde luego, no se trata de una revisión exhaustiva 
del tema, sino de que se analizarán las enfermedades más frecuentes en la clínica 
cotidiana. En algunas ocasiones ciertos medicamentos utilizados para el tratamiento de 
muchos padecimientos producen, como efecto secundario, trastornos mentales de mayor 
o menor grado de severidad; debido a que estos trastornos tienen una causa clara, y la 
mayoría de ellos desaparecen al suspender los fármacos, este aspecto tampoco será 
abordado. 

En los últimos años se ha prestado particular atención en identificar a aquellos 
pacientes considerados inicialmente como portadores de un trastorno mental que tiene 
como causa del mismo una enfermedad orgánica. Esto se debe a que cada vez es más 
necesario ofrecer a estos pacientes tratamientos adecuados que resuelvan sus problemas 
de manera acertada y oportuna. El conocer la frecuencia de este tipo de casos en la 
clínica psiquiátrica es un difícil problema; sin embargo, la mayoría de los estudios que 
abordan esto consideran que la frecuencia de casos psiquiátricos que tienen como causa 
una afección orgánica va de 5 a 30% de los pacientes atendidos en un servicio de 
psiquiatría, dependiendo de si son centros especializados independientes, o unidades que 
funcionan en hospitales generales (7, 19). Es difícil distinguir entre los trastornos médicos 
con manifestaciones psiquiátricas y los trastornos psiquiátricos con base en la 
sintomatología mental exclusivamente, por lo que es necesario que en la valoración de 
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cada paciente se haga una evaluación integral que ayude a descartar que el paciente cursa 
con un trastorno orgánico aún no claramente identificado. En algunas ocasiones el 
trastorno orgánico es causa suficiente del cuadro psiquiátrico, por lo que al resolverlo 
desaparecen las manifestaciones mentales; en otras, el resolver el trastorno orgánico 
ayuda al tratamiento del cuadro psiquiátrico, aunque posteriormente éste siga un curso 
autónomo. 

Hay trastornos médicos en los que está comprobado que causan definitivamente 
síntomas psiquiátricos como parte de su cuadro clínico, tal es el caso de las alteraciones 
de la glándula tiroidea o la hipoglucemia, entre otros. Hay algunos más en los que esta 
relación causal es sólo probable. La mayor parte de los trastornos mentales orgánicos 
cursan con alteraciones de tipo cognoscitivo generando modificaciones en el nivel de la 
conciencia, en la atención y la memoria, así como diversos grados de desorientación y de 
alteraciones perceptuales. Este cuadro, que se conoce como delírium, será revisado en 
forma independiente, para que posteriormente se analicen los principales trastornos 
médicos que tienen manifestaciones psiquiátricas, dividiendolos de acuerdo con el 
aparato o sistema involucrado en la patología. De manera complementaria se analizarán 
los síndromes depresivo, ansioso y psicótico en relación con su etiología orgánica. 
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DELÍRIUM 


En términos generales se define el delírium como un síndrome mental orgánico 
caracterizado por un inicio súbito, una duración transitoria y una alteración cognoscitiva 
global secundaria a una falla difusa del metabolismo cerebral (16). Los criterios para 
hacer el diagnóstico de delirium aparecen resumidos en el cuadro X.1. Sus principales 
manifestaciones son alteraciones en el pensamiento, en la memoria y en la orientación, 
así como una notable falla en los mecanismos de la atención. El estado de alerta puede 
estar incrementado o disminuido, y el ciclo sueño-vigilia presenta modificaciones. Puede 
presentarse un estado de agitación, de estupor, o bien la alternancia de estos mismos 
estados, y además se cursa con alteraciones perceptuales, como ilusiones o alucinaciones 
visuales, así como también con otras modalidades de la percepción. Los pacientes 
pueden presentar periodos de mejoría transitoria en los que tienen un reconocimiento 
claro de su problema. A este cuadro básico se pueden agregar, como elementos 
asociados, manifestaciones como aprensión, miedo, irritabilidad, depresión o euforia. 
También es común encontrar alteraciones físicas y neurológicas, como temblor, 
incoordinación motora o incontinencia urinaria, entre otras. 

El delirium es un problema frecuente, estimándose que su incidencia en los pacientes 
médico-quirúrgicos es entre 10 a 15% (18). La mayoría de los casos tienen una 
recuperación completa; sin embargo, ésta se halla relacionada con la edad del sujeto y 
con la duración de la enfermedad; así, a mayor edad y mayor tiempo de evolución del 
cuadro, las posibilidades de recuperación disminuyen. En cuanto a las causas del delírium 
se puede considerar que prácticamente cualquier enfermedad o proceso patológico puede 
ser un factor causal del problema, aunque en muchos casos la etiología específica nunca 
es claramente encontrada (26). 


CUADRO X.1. Manifestaciones clínicas del delírium 


Incapacidad para mantener la atención en estímulos externos 
Desorganización del pensamiento 

Disminución del nivel de la conciencia 

Alteraciones perceptuales 

Trastornos en el ciclo sueño-vigilia 

Actividad psicomotora incrementada o reducida 
Desorientación en espacio, tiempo o persona 

Alteraciones de la memoria 


Una lista de las condiciones más comunes que causan o que contribuyen al desarrollo 
del delirium se presentan en el cuadro X.2. Lo que sí se sabe es que ciertas condiciones 
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pueden ser factores predisponentes al desarrollo del delirium; entre éstas sobresalen la 
edad avanzada, las enfermedades crónicas, el daño estructural del cerebro, el uso de 
múltiples medicamentos y el abuso de alcohol o sustancias psicoactivas. El manejo del 
paciente con delírium debe estar orientado a la solución del problema de origen; sin 
embargo, es muy frecuente enfrentarse a la necesidad de manejar adecuadamente las 
manifestaciones sintomáticas. El síndrome de delírium puede presentarse en muchas de 
las alteraciones orgánicas que se analizan a continuación. 


CUADRO X.2. Causas frecuentes del delírium 


Trastornos del Trastornos Trastornos Condiciones 
sistema nervioso metabólicos cardiopulmonares misceláneas 
Traumatismos Uremia Infarto del Medicamentos 
craneo- miocardio 
encefálicos 
Convulsiones Insuficiencia Insuficiencia Traumatismos 

cardiaca severos 
Estados Anemia Arritmias Intoxicaciones 
postictales cardiacas 
Infecciones Hipoglucemia Estado Sepsis 

de choque 
Neoplasias Deficiencia de Insuficiencia Deprivaciön 

tiamina respiratoria sensorial 

Enfermedades Endocrinopa- Estados post- 
vasculares tías operatorios 


Enfermedades Desbalance hí- 
degenerativas  drico y electro- 
lítico 


Desbalance 
Acido-basico 
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TRASTORNOS CARDIOVASCULARES 


El paciente que presenta simultáneamente un trastorno mental orgánico y una 
enfermedad cardiovascular representa una condición clínica compleja, debido a las 
diversas formas en que interactúan el sistema nervioso y el cardiovascular. La alteración 
mental puede ocurrir como consecuencia directa de una enfermedad cardiovascular, o 
bien como consecuencia secundaria del problema. En algunos pacientes, las dos 
condiciones pueden, incluso, coexistir sin que necesariamente exista relación causal entre 
ellas. 

Se mencionarán en seguida algunas de las alteraciones cardiovasculares que producen 
con frecuencia trastornos mentales orgánicos. 


Insuficiencia cardiaca 


Esta se define como un estado en el cual una falla cardiaca impide que el corazón 
bombee la suficiente cantidad de sangre para cubrir las necesidades del organismo. Las 
causas de la insuficiencia cardiaca pueden deberse tanto a factores miocárdicos como 
extramiocárdicos. Las manifestaciones psiquiátricas y neurológicas de la insuficiencia 
cardiaca dependerán de la rapidez de la instalación del cuadro y de su severidad, y son 
debidas a la insuficiencia circulatoria cerebral o a la hipoxia neural consecuente. La 
insuficiencia cardiaca crónica que produce estados hipóxicos moderados puede cursar en 
forma asintomática, o bien producir estados confusionales leves. Dichos estados se 
pueden manifestar en disminución moderada de la atención, lentitud en el pensamiento, 
leve incoordinación motora y alteraciones sutiles en el juicio. Así, también se pueden 
presentar cambios en el estado anímico, ansiedad e irritabilidad (24). La instalación aguda 
del cuadro o bien un incremento en el nivel de hipoxia producen manifestaciones severas 
de angustia, agitación y confusión, generándose un estado de delírium; si la falta de 
aporte de oxígeno es grave puede dar como consecuencia estados de estupor o de coma. 
Dependiendo del grado y de la duración de la hipoxia, el problema podría ser totalmente 
reversible o bien evolucionar hacia un daño cerebral irreversible, que generaría secuelas 
neurológicas permanentes, como demencia, síndrome de amnesia, síndromes 
extrapiramidales, estados hiperquinéticos o daños corticales focales, entre otros. 


Tumores cardiacos 


Las neoplasias del corazón pueden clasificarse como primarias o secundarias, benignas o 
malignas, y murales o intracavitarias. Independientemente del tipo, las manifestaciones 
sistémicas y neuropsiquiátricas que producen son muy variadas y pueden confundir el 
diagnóstico. Los síntomas pueden ser producto de la obstrucción mecánica de la 
neoplasia, de la embolización de fragmentos del tumor o bien de las alteraciones 
orgánicas generales. La embolización produce amplio número de manifestaciones 
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neuropsiquiátricas, en algunas ocasiones muy sutiles, como cambios conductuales que 
pueden confundirse con trastornos psicológicos. Es imprescindible, entonces, llevar a 
cabo una evaluación general y completa para poder identificar el problema. 


Endocarditis 


La infección microbiana de las válvulas cardiacas o del endocardio puede presentarse en 
forma abrupta y fulminante (endocarditis aguda), o tener un inicio insidioso y un curso 
prolongado (endocarditis subaguda). Las manifestaciones sintomáticas de la endocarditis 
pueden ser resultado de la infección sistémica, de la respuesta inmunológica, del daño 
local en el corazón o de fenómenos embólicos. Un estudio de las manifestaciones clínicas 
de esta entidad encontró que en 60% de los pacientes la manifestación principal, o por lo 
menos una de las más importantes, correspondió a la sintomatología neuropsiquiátrica, 
generándose cuadros confusionales transitorios e incluso delirios, alucinaciones e ideación 
paranoide, que en ocasiones antecedían a la instalación de los síntomas infeccioso y 
cardiovascular (13). 


Encefalopatía hipertensiva 


Esta entidad consiste en un síndrome caracterizado por una elevación importante de la 
presión arterial (presión diastólica por arriba de 130 mm de Hg), asociada a cefalea 
intensa, náusea, vómito, convulsiones, delírium, estupor y estados de coma. El cuadro 
neuropsiquiátrico que produce incluye alteraciones en el estado de conciencia, 
acompañadas de signos neurológicos focales que pueden ser transitorios. 

La etiología de estos síntomas no está bien determinada, aunque lo más probable es 
que se deba a la producción de microinfartos cerebrales generados por la hipertensión. 
Para que exista un cuadro de encefalopatía hipertensiva se requiere que la hipertensión 
arterial tenga ya un buen tiempo de instalada, y, por lo general, en estos pacientes ya hay 
antecedentes de daño en otros órganos, como el corazón o el riñón, lo cual facilita el 
diagnóstico. 


Trastornos ácido-básicos 


La insuficiencia cardiaca congestiva puede estar asociada a hiperventilación, lo que a su 
vez produce una alcalosis respiratoria. Una excesiva diuresis con disminución del 
volumen hídrico corporal puede conducir a una reabsorción renal de sodio y bicarbonato, 
con la consecuente instalación de una alcalosis metabólica. Por el contrario, cuando 
existe una falla cardiaca o respiratoria se pueden presentar estados de acidosis metabólica 
o respiratoria. Estos trastornos ácido-básicos producen grados variables de encefalopatía 
metabólica, la cual se manifiesta como apatía, confusión y depresión del estado de alerta 
(11). Los síntomas van a depender de la severidad y la rapidez de instalación del 
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trastorno metabólico, y en muchas ocasiones pueden llegar a confundir el diagnóstico. El 
tratamiento invariable consiste en la corrección del trastorno subyacente, después de lo 
cual los síntomas mentales deberán desaparecer. 


Trastornos electrolíticos 


Tanto la deficiencia como el exceso de sodio o potasio en el organismo producen 
alteraciones en el funcionamiento mental. La hiponatremia, producto de un exceso de 
agua y una dilución del sodio, se encuentra con frecuencia en el paciente con 
insuficiencia cardiaca congestiva, así como en otro tipo de patología, como la secreción 
inapropiada de hormona antidiurética, que pueden tener diversos orígenes. La 
hiponatremia conduce a la instalación de un trastorno mental orgánico. Si el inicio es 
agudo se produce cefalea, náusea, vómito, convulsiones y coma. Si es gradual, los 
síntomas son insidiosos y consisten en la instalación de letargia, somnolencia, calambres 
musculares, cefalea y un estado confusional incipiente. La hipernatremia es un cuadro 
menos frecuente que la hiponatremia y se da en aquellos pacientes sumamente 
debilitados que no pueden responder al estímulo de sed que esta alteración genera. Su 
instalación insidiosa produce los síntomas inespecíficos ya mencionados de la 
encefalopatía metabólica. La hipokalemia o disminución del potasio corporal se da con 
frecuencia en los pacientes cardiópatas que reciben diuréticos que causan depleción de 
potasio y que no reciben tratamiento sustitutivo. Los grados severos de hipokalemia 
producen un estado de letargo, irritabilidad y confusión. El diagnóstico en estos casos 
deberá corroborarse con los cambios característicos electrocardiográficos que acompañan 
a esta alteración. 

Finalmente, hay que tener en consideración que en un buen número de pacientes 
pueden coexistir un trastorno mental orgánico y una cardiopatía, sin que esta última tenga 
papel etiológico en el primero. Esto es más común en pacientes de edad avanzada. Las 
consecuencias de ello son importantes: el paciente con trastorno mental puede estar 
incapacitado para expresar síntomas cardiovasculares y éstos pueden pasar 
desapercibidos; por el contrario, el paciente cardiópata que desarrolle un trastorno mental 
orgánico independiente puede ser erróneamente atribuido al problema cardiaco y no 
recibir el tratamiento adecuado. 
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TRASTORNOS RENALES 


La relación entre la función renal y los síntomas psiquiátricos también es compleja. Las 
alteraciones renales pueden causar trastornos psiquiátricos que requieran de manejo 
psicofarmacológico y, en sentido opuesto, el uso de ciertos medicamentos psiquiátricos 
en pacientes con enfermedad renal pueden generar problemas y riesgos. Por otra parte, la 
aparición de nuevas modalidades de tratamiento renal, como la hemodiálisis, ha 
incrementado la presentación de trastornos psiquiátricos orgánicos. La enfermedad renal 
puede producir una disminución del filtrado glomerular, con acumulación secundaria de 
metabolitos tóxicos o incremento de la permeabilidad glomerular, generando pérdida de 
proteínas plasmáticas. La pérdida de la capacidad de excreción equivale a falla renal y 
puede generar por sí misma un trastorno mental orgánico (12). La insuficiencia renal 
crónica produce alteraciones en todos los sistemas corporales, que incluyen anemia, 
náusea, hiperglucemia, hiperuricemia, hipertensión, insuficiencia cardiaca, entre otras. 
Con respecto a las alteraciones mentales que se producen al inicio del problema, hay 
sensación de malestar general, apatía, fatiga y letargia. El cuadro es muy similar al de un 
estado depresivo, por lo que es frecuente que se lleguen a confundir (27). Conforme 
avanza la insuficiencia renal, se instala un franco estado de delirium con alteraciones en 
la conciencia y la memoria, desorientación y síntomas psicóticos; este cuadro se clasifica 
como un delirium crónico inespecífico (12). Este síndrome de insuficiencia renal es 
resultado de la acumulación de toxinas derivadas de productos nitrogenados que resultan 
del metabolismo excesivo de las proteínas y de los aminoácidos. Estos productos 
incluyen a la urea, a los uratos, a las aminas alifáticas y a los péptidos que alteran el 
funcionamiento cerebral, generándose una encefalopatía. 


Sindrome de desequilibrio por diálisis 


En la insuficiencia renal crónica, una alternativa terapéutica consiste en el procedimiento 
de la hemodiálisis. El síndrome de desequilibrio por diálisis es un cuadro cerebral 
orgánico de instalación aguda que se presenta en algunos pacientes durante o 
inmediatamente después de un tratamiento con hemodiálisis. Es más común que ello 
ocurra cuando los niveles séricos de urea antes de la diálisis son muy elevados y ésta se 
lleva a cabo de manera rápida. El cuadro clínico varía desde un estado de somnolencia y 
cefalea hasta la instalación de un delírium agudo. Se tiene la creencia de que el síndrome 
es resultado de un edema cerebral causado por un desbalance de la osmolaridad. 


Demencia por diálisis 
Aquellos pacientes que se someten a hemodiálisis progresiva durante años son 


susceptibles de desarrollar el síndrome progresivo y fatal de demencia por diálisis (10). 
La incidencia reportada de esta complicación del procedimiento es de 0.6 a 4% de todos 
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los pacientes sometidos a hemodiálisis. El síndrome consiste en anormalidades en el 
lenguaje, que se inician con tartamudeo, que evoluciona a disartria, pudiendo ocurrir 
periodos de incapacidad total para hablar; hay movimientos musculares anormales, que 
pueden llegar a estados convulsivos, y, finalmente, el cuadro se acompaña de un estado 
demencial con pérdida de capacidad cognoscitiva y de memoria, con ausencia de 
alteraciones de la conciencia. El cuadro, por lo general, es progresivo y habitualmente 
desemboca en un estado de coma después de aproximadamente cinco años de evolución. 
En 50% de los pacientes que reciben transplante renal se presenta mejoría, mientras que 
el resto no modifica su curso. La causa de esta demencia no ha sido del todo esclarecida; 
sin embargo, hay evidencia de que puede ser producida porque la hemodiálisis produce 
una acumulación excesiva de aluminio en el organismo. 

Como sucede en otras patologías, la coexistencia de un trastorno mental orgánico y de 
una enfermedad renal pueden tener tres explicaciones: la alteración mental puede ser 
producto de la falla renal; las dos alteraciones pueden ser coincidentes, pero sin estar 
relacionadas causalmente, y, como tercera posibilidad, es factible que ambos cuadros 
tengan una causa subyacente común, como sería el caso de la diabetes mellitus, la 
hipertensión arterial o una enfermedad del tejido conectivo, entre las más frecuentes. Las 
patologías que con mayor frecuencia pueden producir de manera simultánea insuficiencia 
renal y un trastorno mental orgánico aparecen en el cuadro X.3. 


CUADRO X.3. Condiciones que producen insuficiencia 
renal y trastornos mentales orgánicos 


Diabetes mellitus Insuficiencia cardiaca 

Hipertensión arterial Envenenamiento con metales 
pesados 

Enfermedades del tejido Síndrome hepatorrenal 


conectivo (lupus eritematoso) 


Vasculitis Tuberculosis miliar 
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TRASTORNOS HEPÁTICOS 


La encefalopatía hepática es un trastorno mental orgánico que se caracteriza por la 
presencia de síntomas psiquiátricos, cambios en la personalidad, alteraciones de la 
conciencia y signos neurológicos variables y fluctuantes. Este síndrome puede ocurrir 
tanto en las formas agudas de la enfermedad hepatocelular como en las formas crónicas. 
El curso del trastorno puede ser agudo o crónico, moderado o severo, intermitente, 
progresivo o autolimitado. 

La encefalopatía hepática secundaria a la enfermedad hepatocelular aguda o crónica se 
subdivide en cuatro estadios clínicos, que se definen por la aparición progresiva de 
alteraciones del sistema nervioso central (cuadro X.4) (14). 


CUADRO X.4. Estudios clínicos de la encefalopatía hepática 


Electro- 
Estado Estado mental Asterixis encefalograma 
Pródromos Confusión Presente o Habitualmente 
ausente o mí- ausente normal 
nima 
Disartria 
Retardo psico- 
motor 
Trastornos del 
sueño 
Precoma Confusión Habitualmente Anormal con 
Euforia presente cambios carac- 
Conducta ina- terísticos 
propiada 
Somnolencia 
Estupor Confusión Habitualmente Anormal 
notoria presente 
Lenguaje in- 
coherente 
Somnolencia 
intensa 
Coma Inconciencia Ausente por Anormal 
falta de tono 
muscular 


El inicio de la etapa prodrómica es tan sutil que muchas veces solamente es reconocida 
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en forma retrospectiva. Sin embargo, los familiares pueden reportar que observan 
cambios o acentuación de ciertos rasgos de la personalidad, leves fallas cognoscitivas y 
cambios bruscos en las esferas motoras o afectivas, que pueden ir de la apatía a la 
euforia. La duración de esta etapa varía de días a semanas, y también pueden 
presentarse diversos grados de somnolencia diurna. 

La etapa de precoma se caracteriza por la presencia de signos y síntomas más 
específicos de un trastorno mental orgánico, que incluye desorientación en tiempo, 
espacio y persona, distorsiones perceptuales e ideación paranoide. La presencia de 
asterixis puede suceder en esta etapa, aunque no es específica de la encefalopatía 
hepática, ya que se puede observar también en algunos casos de insuficiencia pulmonar, 
de anemia o de arteriosclerosis. El signo de asterixis consiste en un temblor fino, no 
rítmico y asimétrico de las extremidades, que se hace más evidente cuando se le pide al 
paciente que extienda los brazos y coloque las muñecas en dorsiflexión. En esta etapa 
también se presenta, de manera característica, un registro electroencefalográfico anormal, 
que consiste en la presencia de paroxismos de ondas lentas de alto voltaje del rango delta, 
bilateral, sincrónico, simétrico y que se intercalan entre las ondas alfa normales. 

En el estupor y coma se instala un cuadro de confusión y desorientación más 
marcadas, que se incrementan en forma progresiva. La somnolencia evoluciona hasta 
llegar a distintos grados de coma; sin embargo, el estado de conciencia fluctúa. 

Esta etapa puede ser terminal, llegando a la muerte por complicaciones, o bien puede 
continuar como un estado crónico permanente. 

El trastorno mental orgánico de la encefalopatía hepática puede producirse por 
diversas enfermedades del hígado. 


Insuficiencia hepática fulminante 


Ésta puede ser producida por hepatitis viral tipo B o por ingestión de medicamentos 
hepatotóxicos en pacientes susceptibles. 


Porfiria aguda 


El tipo más frecuente es el debido a un error congénito en la biosíntesis de la porfirina, el 
cual es heredado en forma de un gen autosómico dominante con penetrancia incompleta. 
La enfermedad se caracteriza por crisis de dolor abdominal agudo, náusea, vómito, 
cefalea y convulsiones. En la crisis, el paciente se encuentra con inquietud, agitación y 
beligerancia; asimismo, puede mostrar labilidad emocional. Durante el curso progresivo 
del padecimiento se presenta un estado confusional con obnubilación de la conciencia, 
llegando a un estado de delirium con alucinaciones y delirios. El diagnóstico se confirma 
por la presencia de porfobilinógeno y de ácido aminolevulínico en la orina. 


Enfermedad hepática por alcoholismo 
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Incluye diferentes alteraciones hepáticas asociadas al alcoholismo crónico, como la 
hepatitis alcohólica y la cirrosis alcohólica, entre las principales. La más común es la 
cirrosis alcohólica, la cual en nuestro medio se relaciona con grados avanzados de 
desnutrición. Con el consumo excesivo de alcohol por periodos prolongados se produce 
un deterioro progresivo del hígado con retención de líquidos e hipertensión portal. 
Clinicamente, se presenta un estado de debilidad, anorexia, pérdida de peso, ictericia, 
edema maleolar y ascitis. 

Con frecuencia, el paciente alcohólico desarrolla un estado de demencia cuya 
patofisiología no es claramente conocida. El alcohólico que bebe durante años en forma 
excesiva manifiesta una pérdida progresiva de interés en su medio circundante, en su 
higiene y su arreglo personal. Además, existe un importante retardo psicomotor, fallas en 
la memoria y en el juicio, desorientación y afasia. El curso del proceso demencial se 
incrementa si persiste la ingestión de alcohol, y una reducción súbita o una abstinencia 
total pueden desencadenar un estado de delírium tremens, así como una forma severa de 
trastorno mental generado por una encefalopatía hepática. 
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TRASTORNOS RESPIRATORIOS 


Cierto número de trastornos mentales orgánicos están asociados a enfermedades 
pulmonares y a los medicamentos que se utilizan para su tratamiento. Algunos de estos 
síndromes son secundarios a estados de hipoxia, de hipercapnia, a metástasis cerebrales 
de tumores inicialmente pulmonares o a los medicamentos que se utilizan para el 
tratamiento del asma, de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica o de la tuberculosis 
pulmonar, entre otras. 


Enfermedad obstructiva crónica 


Es común que en este trastorno respiratorio se presenten ciertas alteraciones psicológicas 
y neuropsicológicas. Los pacientes con este problema habitualmente manifiestan estados 
de depresión, de ansiedad, de preocupación excesiva por el funcionamiento corporal, así 
como temores al desempeño de ciertas actividades, como, por ejemplo, la sexual (6). 
Estas alteraciones se presentan en muchos enfermos con padecimientos crónicos, por lo 
que no son exclusivas del paciente pulmonar crónico. Sin embargo, un estudio de la 
personalidad en diversos tipos de enfermos crónicos encontró que los pacientes con 
mayor nivel de obstrucción respiratoria fueron los que obtuvieron las puntuaciones más 
altas en las escalas de neurosis del Inventario Multifásico de la Personalidad de 
Minnesota (17). No es posible dilucidar si estos componentes emocionales del 
padecimiento son producto de alteraciones biológicas secundarias a la hipoxia o a la 
hipercapnia, o si bien son el resultado de la reacción psicológica generada por la presencia 
de una enfermedad crónica. Sin embargo, existe considerable evidencia clínica que 
sugiere que la calidad de vida del paciente neumológico está directamente relacionada a la 
función neuropsicológica, y que la corrección de los estados de hipoxia mejora tanto la 
calidad de vida como el estado emocional. Es común encontrar alteraciones cognoscitivas 
en el paciente hipóxico, las cuales revierten al mejorar la oxigenación. La relación entre 
las alteraciones emocionales y las disfunciones neuropsicológicas parece indicar que 
algunos de los efectos emocionales de la hipoxemia pueden ser resultado de un 
inadecuado aporte de oxígeno al sistema límbico y a otras estructuras cerebrales que 
intervienen en la regulación de la conducta emocional (20). 


Insuficiencia respiratoria 


La insuficiencia respiratoria aguda se diagnostica al encontrar un estado de hipoxemia con 


o sin elevación de Co? arterial, pudiendo ser causado por un problema pulmonar 
intrínseco o por causas extrapulmonares, como la miastenia grave, el uso de 
medicamentos depresores del centro respiratorio, obstrucción de las vías aéreas 
superiores o un traumatismo craneal o torácico. La hipoxemia, la hipercapnia, o ambas, 
generan un estado de delirium en el paciente (15). Los efectos mentales de la hipoxia 
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difieren dependiendo de la forma de instalación. La hipoxia crónica, con saturación de 
oxígeno por debajo de 60%, puede producir pocos efectos mentales, mientras que una 
caída abrupta del nivel de oxígeno deriva por lo general en estados agudos de delírium. 
En los pacientes que manifiestan insuficiencia respiratoria crónica, el delirium puede 
producirse cuando se presenta una exacerbación de la falla respiratoria inducida, por 
ejemplo, por un estado infeccioso o por el uso de medicamentos con efecto sedante. En 
ciertos pacientes, la descompensación pulmonar aguda puede producir también estados 
de agitación con delirios y alucinaciones. 


Neoplasias pulmonares 


Es evidente que los tumores metastásicos del sistema nervioso central provenientes de un 
carcinoma pulmonar producen síntomas neuropsiquiátricos; sin embargo, algunos 
pacientes desarrollan síntomas neuropsiquiátricos secundarios a carcinomas pulmonares 
que no se han diseminado. Los pacientes que desarrollan estos síndromes, bien 
conocidos pero poco entendidos, tienen manifestaciones mentales, a pesar de que el 
tejido tumoral se mantiene en su sitio original. Incluso hay informes que encuentran que 
los síntomas mentales anteceden por años a la aparición del carcinoma y que 
posteriormente siguen evolucionando en forma independiente, a pesar de la extirpación 
quirúrgica del tumor. Las manifestaciones neuropsiquiátricas que se presentan en estos 
tumores son variables, pero casi siempre incluyen cuadros de delírium intermitente, 
alteraciones de tipo depresivo, estados de ansiedad, y, en algunas ocasiones, se 
desarrollan problemas de demencia. El origen de estas alteraciones mentales no está aún 
claramente identificado. 

Si bien es conocido que el carcinoma pulmonar produce alteraciones endocrinas, como 
hipoglucemia, secreción inapropiada de hormona antidiurética con la consecuente 
generación de hiponatremia o secreción de paratohormona con hipercalcemia, es posible 
que el tumor produzca una sustancia neurotóxica aún no identificada, e incluso existe la 
teoría que postula que la neoplasia se relacione con un estado de infección viral que dañe 
al sistema nervioso. 
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TRASTORNOS ENDOCRINOLÓGICOS 


Otra área de interrelación entre trastornos orgánicos y mentales corresponde a la del 
sistema endocrino y el sistema nervioso. Las hormonas, productos químicos de las 
glandulas endrocrinas, se distribuyen por todo el organismo e influyen en la actividad 
celular por medio de la inhibición o estimulación de ciertas funciones. Se puede 
considerar a las hormonas como extensiones circulantes del sistema nervioso que llegan a 
los tejidos que carecen de inervación propia. 

El sistema endocrino está regulado por el hipotálamo, el cual influye en la actividad de 
las glándulas endocrinas a través de la producción de factores inhibidores o liberadores de 
las hormonas hipofisiarias. Por medio de un mecanismo de biorretroinformaciön se 
regula la actividad del hipotálamo, la hipófisis, las glándulas endocrinas, la corteza 
cerebral, el hipotálamo y otras áreas del cerebro. Es, por tanto, comprensible que 
muchos síndromes endocrinos disfuncionales generen dentro de sus manifestaciones un 
buen número de síntomas mentales. 

Muchos de estos síndromes se confunden con trastornos mentales neuróticos en sus 
etapas iniciales y psicóticos y demenciales en sus etapas avanzadas. Asimismo, es más 
común que en aquellos individuos con problemas emocionales se pasen por alto otras 
manifestaciones que orientarian a un trastorno endocrinolögico. En ciertos pacientes, 
particularmente, los factores psicológicos y sociales interactúan con los biológicos 
(incluyendo la predisposición genética), dando como resultado el cuadro clínico final. 


Disfunciones tiroideas 


Las alteraciones en la funcionalidad de la glándula tiroidea generan ciertos síntomas 
psiquiátricos que pueden confundir el cuadro, por lo que es necesario hacer en estos 
pacientes una evaluación exhaustiva ante la menor sospecha. El hipertiroidismo es el 
síndrome que se manifiesta por los cambios bioquímicos y fisiológicos que se producen 
como resultado de un incremento crónico de las hormonas tiroideas. Las alteraciones 
mentales casi invariablemente acompañan al hipertiroidismo. Los síntomas más comunes 
son tensión, irritabilidad y labilidad emocional. También, aunque con menor frecuencia, 
se presentan fatiga, distractibilidad y alteraciones en la memoria reciente. 

En los estados severos se pueden presentar inclusive manifestaciones psicóticas que 
sin tratamiento evolucionan hacia el delírium, el coma y, finalmente, la muerte. El 
hipertiroidismo puede confundirse con estados de ansiedad, principalmente en mujeres 
jóvenes que se quejan de palpitaciones, fatiga, irritabilidad e insomnio. En el paciente con 
un trastorno de ansiedad, las manifestaciones ansiosas son habitualmente intermitentes y 
relacionadas con sucesos estresantes o con factores psicológicos, y no se experimenta la 
fatiga como consecuencia de un deseo irrefrenable de actividad. Por otra parte, las 
palmas de las manos presentan una sudoración fría y pegajosa. En el hipertiroideo la 
ansiedad es casi constante, se experimenta cansancio debido a la necesidad de actividad, 
y la sudoración palmar se presenta con un incremento en la temperatura de la zona. 
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El hipotiroidismo, por el contrario, es una disminución en la síntesis de las hormonas 
tiroideas debido a una pérdida de tejido funcional, o bien a una estimulación inapropiada 
por disminución del factor estimulante hipofisiario. El hipotiroidismo se desarrolla de 
manera lenta e insidiosa, razón por la cual los signos y síntomas pueden pasar 
desapercibidos en etapas iniciales del padecimiento. Además de los signos y síntomas 
físicos, se presentan habitualmente manifestaciones mentales como parte del síndrome. 
El lenguaje se vuelve lento, hay dificultades en la comprensión y fallas en la memoria 
reciente: hay también fatiga, letargia y somnolencia, además de que es muy común la 
presencia de un estado depresivo. En los ancianos se presentan también déficits 
cognoscitivos, lo cual hace que en ocasiones el hipotiroidismo se confunda con estados 
demenciales. 

Finalmente, la psicosis mixedematosa es una complicación psiquiátrica en los estados 
avanzados de hipotiroidismo, que se caracteriza por ideas paranoides y alucinaciones 
auditivas. 


Disfunciones adrenales 


Las fallas en el funcionamiento de las glándulas suprarrenales pueden también generar 
manifestaciones psiquiátricas. La disminución en el funcionamiento de las glándulas 
adrenales con el concomitante decremento de los niveles circulantes de corticosteroides 
—aldosterona, cortisol y andrógenos adrenales—, produce un síndrome clínico conocido 
como enfermedad de Addison cuando se debe a una insuficiencia adrenal primaria. El 
desarrollo de esta enfermedad es, por lo general, lento e insidioso, y en sus primeras 
etapas hay cambios significativos de personalidad y conducta. De manera paulatina se 
empiezan a evidenciar apatía, fatiga, falta de iniciativa, depresión y pobreza del 
pensamiento. Conforme la enfermedad avanza se incrementan el estado depresivo y la 
lentitud psicomotora. En las exacerbaciones agudas se puede presentar un síndrome 
orgánico cerebral, con la presencia de alucinaciones y delirios. 

El síndrome de Cushing es resultado de un incremento crónico del cortisol circulante. 
Es común que ciertos cambios mentales antecedan la aparición de las manifestaciones 
físicas de esta enfermedad. Los problemas psiquiátricos se presentan en 40 a 50% de los 
pacientes con hipercorticalismo endógeno. 

El cuadro más común que se asocia a esta enfermedad es el síndrome depresivo, el 
cual se caracteriza por disminución del ánimo, pérdida de la libido, irritabilidad e 
insomnio. En algunas ocasiones se llegan a presentar episodios aislados de excitación, 
ansiedad y labilidad afectiva. Un porcentaje menor de pacientes pueden presentar 
cuadros confusionales con manifestaciones psicóticas, como alucinaciones e ideas 
delirantes. Es frecuente que estos trastornos mentales antecedan la aparición de las 
alteraciones funcionales propias del trastorno. 


Diabetes e hipoglucemia 
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La diabetes mellitus es un trastorno tanto del metabolismo como del sistema vascular. Es 
factible que en su desarrollo esté involucrado un factor de predisposición genético, que se 
manifiesta por alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos, los lípidos y las 
proteínas. El factor causal primario es una insuficiencia parcial o absoluta de la 
producción pancreática de la insulina. Los sujetos diabéticos con manifestaciones floridas 
presentan un cuadro caracterizado por polidipsia, poliuria y polifagia, combinadas con 
una pérdida ponderal significativa. Cuando el padecimiento se inicia en la etapa adulta, es 
común que los primeros síntomas en aparecer sean la fatiga, astenia, impotencia y 
parestesia, por lo que pueden ser incorrectamente diagnosticados como depresión o 
trastornos caracterológicos. Este aspecto es importante si se considera que la diabetes es 
la enfermedad crónico-degenerativa de mayor prevalencia en la población adulta, 
afectando alrededor de 5% de la población general. Si bien se ha postulado que los 
factores psicológicos pueden intervenir en el desarrollo de la enfermedad, aún no hay 
evidencia debidamente comprobada que sostenga esta hipótesis. Sin embargo, parece ser 
que los factores emocionales desempeñan un papel importante en la precipitación de 
algunos cuadros diabéticos y en la exacerbación de ciertas manifestaciones, al igual que lo 
que sucede con otros factores, como infecciones, obesidad, traumatismos y fiebre. Por 
otra parte, los individuos diabéticos suelen presentar alteraciones emocionales producto 
de una incapacidad para afrontar una enfermedad crónica y riesgosa que afecta el 
desarrollo global de sus actividades. Es común, por tanto, encontrar en estos pacientes 
cuadros depresivos y de ansiedad desencadenados por la reacción ante la enfermedad. 

La hipoglucemia, un trastorno debido a alteraciones en el metabolismo de la glucosa 
que produce una reducción importante de su concentración plasmática, es un fenómeno 
aún no claramente entendido en la medicina. Si bien en algunas ocasiones hay un factor 
causal claro, como podría ser un tumor pancreático productor de insulina, la mayoría de 
los cuadros se consideran como funcionales, en los que no se conoce con exactitud el 
origen del problema. El metabolismo de la glucosa está regulado por una serie de 
interacciones complejas entre factores neurales y hormonales, que incluyen la insulina, 
las catecolaminas, la hormona del crecimiento, glucorticoides y hormonas tiroideas y 
gonadales. La hipoglucemia, como la fiebre, es síntoma de un trastorno subyacente y no 
una enfermedad en sí. 

Al inicio de la enfermedad, el paciente puede experimentar una serie de diversas 
manifestaciones mentales que incluyen inquietud, cefalea, confusión, irritabilidad, 
sensación de mareo y alteraciones visuales. Estos síntomas, por lo común, se acompañan 
de manifestaciones de una descarga adrenérgica como ansiedad, palpitaciones, temblor, 
palidez y sudoración profusa. 

Por tanto, no es raro que estos cuadros en un inicio se confundan con alteraciones 
como crisis de angustia, ansiedad generalizada o depresión ansiosa. 
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TRASTORNOS DEL TEJIDO CONECTIVO 


También denominadas como enfermedades de la colágena, las enfermedades del tejido 
conectivo incluyen a la artritis reumatoide, al lupus eritematoso sistémico, a la 
escleroderma, a la polimiositis, a la polimialgia reumática y al síndrome de Sjogren, entre 
otros. El común denominador patológico de estos trastornos es una inflamación del tejido 
conectivo, debida a mecanismos autoinmunes, que abarcan tanto a los pequeños vasos 
como a las superficies serosas, con implicación frecuente del corazón, pulmón, riñones y, 
en algunas ocasiones, del cerebro (2). 


Lupus eritematoso sistémico 


Este padecimiento de la colágena es notorio debido a la frecuencia con la que se 
involucran manifestaciones psiquiátricas. El cuadro clínico por lo general se confunde por 
el uso de esteroides, ya que es difícil determinar si los síntomas mentales son debidos a la 
implicación del sistema nervioso en la enfermedad, o bien son problemas cerebrales 
orgánicos inducidos por los esteroides. En el cerebro, la enfermedad puede causar 
vasculitis, hemorragias o infartos, aunque al parecer la vasculitis no es la razón del 
desarrollo de los síntomas psicóticos, que con relativa frecuencia se presentan asociados 
al lupus. Una hipótesis al respecto es que el desarrollo de las manifestaciones 
neuropsiquiátricas en la enfermedad se debe a la presencia de autoanticuerpos que 
afectan la membrana neuronal. Ya que el lupus es una enfermedad con manifestaciones 
sistémicas múltiples, el enfermo es susceptible de desarrollar cuadros de delírium de 
origen diverso que pueden incluir falla renal, hepática, alteraciones en el equilibrio 
hidroelectrolítico, o bien, como se mencionó, por efecto secundario de los medicamentos 
utilizados. 

Es muy frecuente que los esteroides afecten el estado anímico, generando cuadros de 
depresión, manía o mixtos. En estas situaciones, el tratamiento adecuado consiste en 
reducir al mínimo posible la dosis del esteroide y en la utilización de psicofármacos de 
acuerdo con las necesidades específicas. 


Artritis reumatoide 


A pesar de lo que se piensa, no existe evidencia consistente de que las presiones 
psicológicas o las alteraciones psiquiátricas influyan en el desarrollo o la exacerbación de 
la artritis reumatoide. Sin embargo, entre 40 a 50% de los pacientes con este 
padecimiento reportan síntomas importantes de depresión, lo que hace a ésta la 
manifestaciones psiquiátrica más relacionada con esta enfermedad (25). También 
diversas medicinas que se utilizan para el tratamiento de la artritis reumatoide pueden 
causar manifestaciones psiquiátricas. Los salicilatos, por ejemplo, pueden causar cuadros 
de delírium con manifestaciones psicóticas, sucediendo lo mismo con las drogas 
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antimalaria. 


Hasta aquí se han revisado aquellos trastornos orgánicos que pueden cursar con 
manifestaciones psiquiátricas como parte de un cuadro clínico general. De manera 
complementaria, en esta sección del capítulo se hará mención de aquellos síndromes 
psiquiátricos en los que en su evolución habitual se requiere descartar la posibilidad de 
que exista un trastorno orgánico como elemento etiológico. Debido a que son los de 
mayor frecuencia, se incluyen los síndromes depresivo, ansioso y psicótico. 
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SÍNDROME DEPRESIVO 


Cuando las manifestaciones clínicas del paciente confirman que se trata de un trastorno 
depresivo, el médico debe llevar a cabo un procedimiento de diagnóstico diferencial para 
determinar si existen factores orgánicos responsables en el origen del proceso patológico. 
Muchas enfermedades orgánicas se asocian a los síntomas depresivos, su lista es extensa 
y para los fines prácticos podemos considerar que es semejante a la lista de los 
padecimientos que causan estados de delírium (cuadro X.2). Ejemplo de esta asociación 
es la relación, conocida desde hace muchos años, con el carcinoma pancreático. 

Existen en la literatura diversos estudios prospectivos que confirman que los pacientes 
con este tipo de neoplasia desarrollan con mayor frecuencia síndromes depresivos en 
comparación con pacientes de otras enfermedades, e incluso la depresión aparece antes 
de que el paciente tenga conocimiento de su diagnóstico (9). Aunque todavía se 
desconoce el medio a través del cual este carcinoma genera estados depresivos, ésta es 
una entidad clínica que, aunque no frecuente, debe considerarse en el diagnóstico 
diferencial de la depresión. Otras condiciones patológicas que merecen atención debido a 
su asociación con la depresión son el accidente cerebrovascular y las denominadas 
demencias subcorticales. En el primer caso, cuando la lesión es unilateral, la depresión se 
presenta en 60% de los pacientes con daño en el hemisferio izquierdo, y en cerca de 15% 
cuando la lesión se ubica en el hemisferio derecho. 

La depresión se presenta en la mayoría de los pacientes en la etapa aguda del 
problema, y el resto la desarrolla en el curso de los seis meses siguientes. Si no se aplica 
tratamiento, el episodio depresivo tendrá una remisión espontánea entre los seis y 10 
meses de evolución (23). También se ha corroborado que la severidad de la depresión se 
halla directamente relacionada con la cercanía de la lesión al polo frontal del cerebro. Por 
lo que respecta a las demencias subcorticales, hay una relación estrecha entre las 
enfermedades de Parkinson y de Huntington con la depresión. Cuando la depresión es 
tratada en estos pacientes, los cuadros clínicos por lo general tienden a mejorar (2, 4). 
Finalmente, es importante mencionar los diversos grados de depresión que se presentan 
en la infección con el virus de inmunodeficiencia humana. Estos cuadros inician 
habitualmente con manifestaciones sutiles, como problemas de la atención y de la 
concentración que evolucionan complicándose con estados de letargia, baja libido, apatía 
y aislamiento social. En la actualidad, se considera que el trastorno afectivo es producto 
de una encefalopatía generada por el virus (8). 
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SÍNDROME ANSIOSO 


Los síntomas ansiosos pueden ser la manifestación principal de un trastorno médico 
subyacente, sin que esto represente una reacción emocional ante la situación de perder la 
salud. Un estudio al respecto encuentra que 25% de los pacientes valorados en una 
institución hospitalaria por problemas de ansiedad tenían un trastorno neurológico de 
base; otro 25% tenía problemas endocrinológicos, y 12%, problemas circulatorios, 
reumáticos e infecciones crónicas (3). La forma de presentación de la angustia en el 
paciente con algún trastorno médico es muy variable, y por lo general desorienta al 
clínico en cuanto a la búsqueda de otras patologías. La lista de trastornos médicos que 
pueden generar o exacerbar estados de ansiedad en el paciente es muy extensa e incluye 
problemas endocrinolögicos, cardiovasculares, neurológicos, gastrointestinales e 
infecciosos, entre los principales. Una causa frecuente de ansiedad, que muchas veces 
pasa sin identificar, son los estados de abstinencia de alcohol o de sustancias psicoactivas. 


231 


SÍNDROME PSICÓTICO 


Las manifestaciones psicóticas se pueden considerar como síntomas psiquiátricos 
altamente inespecíficos que pueden ser debidas a diferentes enfermedades psiquiátricas o 
bien a distintos trastornos orgánicos generales. Por tanto, ante la presencia de un paciente 
con manifestaciones que denotan pérdida del contacto con la realidad como fenómenos 
alucinatorios o ideas delirantes, se requiere un cuidadoso procedimiento de diagnóstico 
diferencial que le permita al clínico identificar el problema. En este procedimiento se 
debe hacer una discriminación general entre las condiciones de las cuatro siguientes 
categorías: 7) trastorno evidente de la percepción o del pensamiento, que se identifica en 
el examen mental; 2) inicio agudo, con rápido deterioro y cambios súbitos de la 
personalidad sin antecedentes de cuadros similares; 3) presencia de alteraciones de 
conciencia, orientación, memoria o de funciones intelectuales, y 4) presencia de 
anormalidades neurológicas o de laboratorio. Los cuadros que presentan síntomas de la 
primera y segunda categoría, pero no de la tercera ni de la cuarta, pueden corresponder a 
un diagnóstico no orgánico (por ejemplo, una esquizofrenia), mientras que cuando se 
incluyen elementos que caen en la tercera y cuarta categorías aumentan las posibilidades 
de que el cuadro psicótico tenga origen orgánico (5). 

Los trastornos médicos que pueden producir estados psicóticos son muy variados, 
incluyéndose en el cuadro X.5 los más frecuentes. 
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CUADRO X.5. Posibilidades diagnósticas 
en el paciente psicótico 


Neurológicas 
Traumatismos 
Tumores 
Infecciones 
Lesiones vasculares 
Trastornos convulsivos 
Trastornos degenerativos 


Endocrinas 
Trastornos tiroideos 
Trastornos paratiroideos 
Disfunción adrenal 
Disfunción pituitaria 
Diabetes mellitus 


Metabólicas 
Trastornos electrolíticos 
Insuficiencia respiratoria 
Insuficiencia cardiaca 
Insuficiencia hepática 


Hipoglucemia, hiperglucemia 


Estados postoperatorios 
Psicosis postoperatoria 


Estados carenciales 
Anemia perniciosa 
Deficiencia de piridoxina 


Enfermedades sistémicas 
Carcinomatosis 
Infecciones bacterianas 
Síndromes virales 


Enfermedades autoinmunes 


Fenómenos de abstinencia 
Supresión alcohólica 
Supresión barbitúrica 


Intoxicaciones 
Alcohol 
Barbitúricos 
Alucinógenos 
Opiáceos 
Metales pesados 
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CONCLUSIONES 


La enfermedad mental requiere de una valoración completa e integral. En muchas 
ocasiones, el no considerar la posibilidad de la presencia de un factor orgánico en el inicio 
o el desarrollo de un trastorno psiquiátrico hace que el paciente no responda a los 
tratamientos habituales y el problema no sea resuelto en su totalidad. En otras, el 
conocimiento parcial del problema produce un manejo exclusivamente sintomático, sin 
que trate el trastorno causal. Por ello, es muy importante que en la evaluación de todo 
paciente con síntomas mentales se efectúe una razonable valoración orgánica, que 
incluya un examen físico completo y la solicitud de los estudios paraclínicos que se 
consideran pertinentes para identificar o descartar los trastornos orgánicos relacionados 
con la enfermedad. La extensión y amplitud de esta evaluación dependerá del uso de un 
juicio clínico razonable. 
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XI. SUICIDIO 


HÉCTOR SENTÍES 


HAY VARIOS enigmas en la vida humana; el suicidio es uno de ellos. Nadie conoce 
realmente por qué un ser humano se quita la vida; a menudo, la persona que se suicida 
conoce poco sus propios motivos para la autodestrucción. El término suicidio definido 
por Shneidman en 1973 (15) como el acto humano de autolesionarse con la intención de 
acabar con la vida, abarca una multitud de estados motivacionales conscientes e 
inconscientes. A pesar de ello, todos los casos de autodestrucción implican la presión de 
una angustia sentida como insoportable. Desde este punto de vista, se comprende mejor 
el suicidio como la posibilidad de huir de algo, y no como la posibilidad de ir al encuentro 
de algo. Si esto es cierto, entonces el tratamiento por parte del profesional de la salud 
mental consistirá esencialmente en reducir el terror de las presiones internas y externas e 
incrementar las vías para un escape psicológico y real (13). 

La época moderna del estudio del suicidio se inició alrededor de finales del siglo XIX 
con dos líneas de investigación: la sociológica, realizada por Émile Durkheim (1858- 
1917)(4), y la psicológica, realizada por Sigmund Freud (1856-1939) (6). Anterior a esto, 
mucho tiempo atrás, en otros lugares y sobre todo en las tribus guerreras, la muerte, en 
especial si era violenta, se celebraba como virtud (3). El paraíso de los vikingos está 
reservado a quienes mueren violentamente, como los guerreros y los suicidas. Odin es un 
suicida y no hay Valhalla para quienes fallecen de enfermedad o vejez. La religión 
druidica de las Galias recomendaba acompañar a los amigos al otro mundo suicidándose 
también; igual que ciertas tribus africanas, guerreros y esclavos se mataban por seguir al 
rey difunto al paraíso. Pero hay otras culturas que entendían asimismo al suicidio como 
único salvoconducto hacia el paraíso, como se documenta en ciertas tribus de 
esquimales, en aborígenes de las islas Marquesas y en escitas nómadas. Fue en Grecia 
donde se propagó la tolerancia al suicidio en cuanto a entenderlo como un asunto 
privado. La literatura griega da cuenta de infinidad de suicidios, todos ellos matizados de 
grandeza. El de Yocasta, madre-esposa de Edipo, era la única salida honorable de una 
situación intrincada y monstruosa. Egeo se ahoga llorando a su hijo Teseo, a quien cree 
víctima del Minotauro. En el plano doctrinal, sin embargo, la oposición al suicidio 
permanecía de manera importante y por largo tiempo todavía. Sócrates, Catón y otros se 
quitan la vida a pesar de la moral dominante de esa época. Posteriormente, los estoicos 
van a ver en el suicidio la más razonable manera de abandonar la vida que se ha tornado 
mórbida. En la Roma clásica, en los siglos inmediatamente anteriores a la Era cristiana, la 
vida no era muy apreciada y el suicidio era visto con indiferencia e incluso de manera 
positiva, como lo podemos apreciar en un pasaje escrito por Séneca, quien se mataría 
después junto con su esposa: “Vivir no es ningún bien si no se vive bien; por tanto, el 
hombre sabio vive lo mejor que puede, no lo más que puede... Siempre pensará en la 
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vida en términos de calidad, no de cantidad; morir antes o después es irrelevante”. 

Históricamente, los martirios en exceso y la tendencia a la autodestrucción de los 
cristianos primitivos incitó a las autoridades eclesiásticas a implementar nuevas leyes 
contra este tipo de conducta. Asociaron el suicidio con el crimen y por tanto con el 
pecado. El cambio más importante en este rubro fue el realizado en el siglo Iv con el 
rechazo categórico del suicidio por parte de san Agustín (354-430). El suicidio se 
consideró un crimen porque impedía la posibilidad de arrepentirse y porque violaba las 
leyes en contra de matar. Santo Tomás de Aquino (1225-1274) destacó que el suicidio 
era un pecado mortal porque usurpaba el poder divino de decisión sobre la vida y la 
muerte del hombre. Aunque ni el Antiguo ni el Nuevo Testamento prohibieran el suicidio, 
en el año 693 el Concilio de Toledo proclamó que la persona que intentara suicidarse 
sería excomulgada. Los preceptos cristianos sobre el suicidio parecían descansar en el 
respeto a la vida, especialmente en la vida del alma en el más allá, también fue una 
reacción a la forma ligera en que los romanos consideraban la vida. Esto también trajo 
consecuencias contraproducentes y dio como resultado la degradación, difamación, 
empobrecimiento y persecución de las personas que por uno u otro motivo atentaban 
contra su propia vida. 

Desde una perspectiva histórico-filosófica, el suicidio también fue tema de meditación. 
El filósofo francés Jean-Jacques Rousseau (1712-1778), al definir y subrayar el estado 
natural del hombre, transfirió el pecado de éste a la sociedad en la que vive. Este punto 
de vista dominó el pensamiento de los que en aquella época escribieron sobre el suicidio. 
David Hume (1711-1776) fue el primer filósofo que abordó el suicidio sin tener en 
cuenta el concepto de pecado. Su libro On Suicide, publicado en 1777, un año después 
de su muerte, fue muy criticado, ya que cuestionaba la postura del suicidio como crimen 
arguyendo que el suicidio no es una transgresión de los deberes del hombre hacia Dios o 
hacia sí mismo. Rousseau, al tocar el tema del suicidio, culpó a la sociedad de la 
búsqueda del autocrimen por el suicida. 

Fue a principios de este siglo cuando el estudio del suicidio tomó un carácter más 
científico. Durkheim se centró en los efectos perjudiciales que la sociedad ejerce sobre el 
individuo y que, por lo tanto, lo llevan al suicidio. La obra de Durkheim, Le Suicide 
publicada en 1897, se consideró como un modelo a seguir para realizar investigaciones 
sobre el suicidio. Según Durkheim, el suicidio es resultado de la fortaleza o debilidad de 
control que la sociedad tiene sobre el individuo. Postuló tres tipos básicos de suicidio, 
cada uno de ellos resultado de la relación de la sociedad con el hombre: el “suicidio 
altruista”, en donde las costumbres y las reglas del grupo social reclaman el suicidio en 
determinadas circunstancias, por ejemplo: el harakiri. En estas circunstancias, el 
individuo no tiene elección: el quitarse la vida es un hecho honroso, el seguir viviendo, un 
hecho vergonzoso. El “suicidio egoísta” es el más frecuente en la sociedad occidental y 
en donde el individuo tiene pocos lazos con la comunidad; por ejemplo, en proporción se 
suicidan más personas solas que las que forman parte de una comunidad eclesiástica o 
familiar. Y finalmente el “suicidio anómico”, definido como el que se presenta cuando la 
relación habitual entre la persona y la sociedad en la que vive se estrella repentina y 
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bruscamente. La penosa e inesperada pérdida de empleo, de una fortuna o de un ser 
querido se consideran los desencadenantes de los suicidios anómicos; inversamente, se 
ha comprobado que las personas pobres que se ven sorprendidas por una riqueza 
repentina también cometen suicidio anómico. 

Sigmund Freud, evitando las nociones de crimen o pecado, devolvió el suicidio al 
hombre, pero centrando la motivación y su acción en el inconsciente (6). Freud elaboró 
las explicaciones psicológicas del suicidio. Para él, el suicidio se hallaba principalmente en 
la mente. Las personas se identifican de manera ambivalente con los objetos que aman; 
así es que, cuando se ven frustradas, el lado agresivo de la ambivalencia se dirige a la 
persona (objeto) internalizada. La posición psicoanalítica sobre el suicidio representa la 
hostilidad inconsciente dirigida hacia el objeto amado que ha sido previamente 
introyectado (contemplado de forma ambivalente). 

Karl Menninger en su libro Man Against Himself (1938) (11) reelaboró la teoría 
psicodinámica de la agresividad humana y afirmó que la pulsión hostil en el suicidio 
estaba compuesta de tres partes: deseo de matar, deseo de morir y deseo de ser matado. 
En 1937 Zilboorg (18) afirmó que cada caso de suicidio contenía una gran hostilidad 
inconsciente ante la incapacidad poco común de amar a otros. La mejor interpretación de 
los pensamientos de Freud sobre el suicidio fue la realizada por Litman en 1967 (10), 
quien traza el desarrollo de los pensamientos de Freud sobre el suicidio, teniendo en 
cuenta su experiencia clínica y los cambios realizados en sus posiciones teóricas desde 
1881 hasta 1939. Es evidente, después de las consideraciones analíticas de Litman, que 
existen otros factores que condicionan el suicidio además de la hostilidad inconsciente, 
como serían la culpa, la cólera, la dependencia y otras condiciones de propensión, como 
la desesperanza, el desamparo y el abandono. Es importante el efecto negativo que tienen 
sobre la persona suicida la separación y el alejamiento de las personas que le han amado. 

Además de las aproximaciones sociológicas y psicológicas al estudio del suicidio, existe 
una tercera corriente contemporánea que puede ser denominada “existencial”. Camus, en 
su ensayo Le Mythe de Sisyphe, empieza diciendo: “Sólo existe un problema filosófico 
serio, que es el suicidio. La tarea más importante del hombre es responder a la aparente 
falta de significado de la vida, su desespero y su calidad absurda”. 
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EPIDEMIOLOGÍA 


En el Anuario Estadístico de la Organización Mundial de la Salud de 1989 (12), sólo 39 
de los 166 miembros de las Naciones Unidas tienen registros sobre las tasas de 
mortalidad por suicidio. Todas estas naciones juntas informaron 208 349 muertes por 
suicidio en un año. Esto muestra sólo un panorama incompleto de la magnitud del 
fenómeno a nivel mundial. El suicidio también ocurre en países que no informan datos; y 
algunas investigaciones sugieren una tasa de muerte por suicidio parecida o que 
sobrepasa las cifras máximas de los países que sí informan. Aparte de esto, se estima que 
las cifras anunciadas no son exactamente el reflejo de la verdadera mortalidad por 
suicidio. El suicidio queda incluido entre las 10 principales causas de muerte en países 
desarrollados para individuos de todas las edades, y es la tercera causa de muerte en los 
individuos cuyas edades quedan comprendidas entre los 15 y 34 años. Es evidente que el 
suicidio es un serio problema de salud pública. Las muertes por suicidio en países 
industrializados son más que las ocurridas por accidentes automovilisticos. La tasa de 
muerte por suicidio se ha triplicado en las últimas décadas, sobre todo en adolescentes y 
adultos jóvenes. Esto contrasta con los pocos recursos económicos canalizados para la 
prevención y manejo de este fenómeno clínico si lo comparamos con los recursos 
utilizados para la prevención de accidentes automovilisticos. La complejidad de esta 
situación se aprecia si se toma en cuenta que por cada persona que ha consumado el acto 
suicida, 10 lo han intentado. No existen registros oficiales sobre la conducta parasuicida 
en el mundo. Además, los criterios publicados en 1989 por la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) para definir debidamente la conducta parasuicida son utilizados en forma 
inadecuada en la mayoría de las instituciones de salud, observándose un subregistro de 
los casos detectables. Se ha encontrado que sólo uno de cada cuatro intentos suicidas son 
registrados por las instituciones médicas. Sin embargo, en algunos países tales intentos 
comprenden actualmente unas de las razones más frecuentes de consulta de urgencia en 
gente joven. La mayoría de los parasuicidas son menores de 35 años y constituyen la 
población en donde a futuro se observarán muchos casos de suicidio consumado. 

El problema resulta más complejo de lo que parece, ya que algunos investigadores 
argumentan que ciertas diferencias culturales sobre la actitud hacia el suicidio pueden 
distorsionar los datos hasta ahora oficialmente obtenidos. Para algunos investigadores, los 
registros de países europeos son lo suficientemente confiables para proponer hipótesis 
sobre la conducta autodestructiva, desde una perspectiva de las tendencias observadas. 
Otros mencionan que las diferencias encontradas en las tasas de suicidio en diferentes 
países del mundo pueden explicarse por los métodos adecuados o inadecuados de 
registro. Hay grandes variaciones en las tasas de suicidio entre los países de Europa. El 
rango de tasas de suicidio va desde seis por millón en mujeres de Malta hasta 581 por 
millón de hombres en Hungría. Los países del sur de Europa muestran las tasas más 
bajas de suicidio, seguidos de los países del noroeste de Europa (Inglaterra y Gales). Los 
países nórdicos forman un tercer grupo con tasas más elevadas que los anteriores grupos, 
y los países de Europa central son los que registran las tasas más altas de suicidio, 
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empezando con Bélgica, Francia, Austria, Suiza y Hungría. Analizando los datos de 
registros obtenidos desde principios del siglo Xx en los países antes mencionados, se 
observa un incremento en la tendencia al suicido con el correr de los años. 

Según datos proporcionados por la Dirección General de Estadística (1), la tasa de 
suicidio en México para 1990 fue de 1.6 por 100 000 habitantes. De acuerdo con el 
Anuario Estadistico de la República Mexicana del INEGI, la tasa de suicidios consumados 
en la población total entre 1970 y 1990 muestra una tendencia estable, fluctuando 
ligeramente de 1.5 a 1.63 por 100 000 habitantes en 1990. La tasa más alta de suicidios 
se registró en 1971, siendo de 1.65 por 100 000 habitantes. En el grupo de edad 
comprendida entre los 15 a 19 años se observa una tendencia inestable con fluctuaciones 
llamativas. En 1970, la tasa de suicidio para este grupo de edad fue de 1.61 por 100 000 
habitantes; en 1977 fue de 2.41; en 1980 disminuyó a 1.12, y ha aumentado 
paulatinamente hasta llegar a ser de 1.6 por 100 000 habitantes en 1990. Según la misma 
fuente, la tasa de intentos suicidas en la población masculina fue menor que la de 
suicidios consumados. 

De acuerdo con muchos autores, el riesgo de suicidio es más frecuente conforme la 
persona envejece. El suicidio consumado es extremadamente raro en personas menores 
de 12 años de edad, y se hace más frecuente después de la pubertad, con incidencia 
creciente en cada año de la adolescencia. Posterior a esta etapa, las tasas de suicidio 
varían entre los diferentes países y regiones de Europa. Algunos países tienen altas tasas 
de suicidio entre los 24 y los 35 años de edad, como sucede entre los hombres en 
Islandia y las mujeres en Noruega. En otros países, la mayor incidencia ocurre entre los 
45 y los 65 años de edad, como pasa en Hungría y Dinamarca. La tasa de suicidio se 
incrementa dramáticamente en las personas de más de 70 años en países como Noruega, 
Islandia y Finlandia. 

Es un hecho irrefutable el incremento en el riesgo de suicidio entre la población de 
adolescentes y adultos jóvenes en las últimas dos décadas en Europa y los Estados 
Unidos (2). Las tasas de suicidio en los grupos de edad comprendidos entre los 15 y los 
34 años fueron sustancialmente bajas en 1970, en comparación con 1987. La tendencia 
fue diametralmente opuesta en los grupos de edad mayores a 45 años. En cuanto al 
género, la tasa de suicidio se incrementó en la población masculina en todos los grupos 
de edad en el periodo comprendido de 1970 a 1986. Con respecto al sexo femenino, en 
el mismo periodo la tasa de suicidios más elevada se observó en el grupo de edades de 15 
a 29 años. Analizando las tendencias de las tasas de suicidio en grupos de gente joven 
durante el transcurso de este siglo, se observa que en países como Holanda y los Estados 
Unidos se presentaron dos incrementos significativos, uno en 1910 y otro en 1980. 

Con respecto a la conducta parasuicida (intento suicida), ningún país del mundo tiene 
registros confiables en cuanto a la población que presenta este tipo de conducta. De los 
pocos datos disponibles, varios autores señalan que la tendencia demográfica de la 
conducta parasuicida es muy similar a la encontrada en la conducta suicida. Los registros 
de los hospitales donde se atendieron personas que presentaron conducta parasuicida, en 
países como el Reino Unido y Holanda, mostraron un incremento en sus tasas de 
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parasuicidio al igual que las encontradas para suicidio en el mismo periodo. 

Otros estudios han demostrado que el predictor más confiable del suicidio consumado 
es el antecedente de intentos suicidas previos. De las personas que presentaron intento 
suicida, alrededor de 15% llegan a consumar el intento, riesgo 100 veces mayor que el de 
la población general. 

En relación con los motivos que llevaron a las personas a intentar suicidarse, estos se 
han categorizado en tres rubros: 1) terminación con la vida; 2) interrupción temporal de 
la vida; y 3) manipulación para cambiar actitudes de terceras personas. Con frecuencia, 
los parasuicidas utilizan una combinación de los dos últimos rubros. Por tal motivo, se 
debe entender este tipo de conducta como una conducta de contención, que pudiera ser 
apropiada o inapropiada en un momento dado (17). 
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FACTORES DE RIESGO PARA EL SUICIDIO 


La epidemiología es una ciencia médica preocupada por el entendimiento de las 
variaciones en las tasas de las enfermedades dentro de diferentes grupos poblacionales. 
Estas tasas se expresan frecuentemente como mortalidad, morbilidad, incidencia, 
prevalencia. Los epidemiólogos se encargan de observar y analizar estas variaciones para 
encontrar alguna clave o factor de riesgo que pueda delimitar la causa de una enfermedad 
dada y así poder prevenirla o “combatirla”. Un factor de riesgo es básicamente un 
concepto estadístico, y se define como la asociación entre alguna característica o atributo 
del individuo, grupo o ambiente, y la alta probabilidad de la ocurrencia de una 
enfermedad en particular. La identificación de factores de riesgo es importante para la 
investigación, la salud pública y la práctica clínica, puesto que proporciona claves para 
encontrar la causa de muchas enfermedades. Establecer los factores de riesgo provee la 
base para las medidas de control en salud pública. Los médicos clínicos pueden utilizar 
dichos factores con el fin de identificar a los pacientes de alto riesgo, para determinar 
puntos críticos en la evolución de la enfermedad y para instituir medidas terapéuticas 
apropiadas. 

En la década de 1970, la investigación clínica y epidemiológica llegó a un consenso 
general sobre los factores de riesgo para el suicidio en la población de sujetos mayores de 
30 años de edad (9, 14). 

1. Historia familiar. Los datos obtenidos en los estudios de familia y adopción indican 
que el suicidio consumado por algún familiar aumenta la probabilidad de muerte por 
suicidio del sujeto en cuestión. Entre estos estudios, los realizados por Kety (8) 
sobresalen y generan evidencia de que el factor familiar es un indicador potencial de 
trasmisión genética. Aunque estos factores familiares se asociaban con mucha frecuencia 
a estados depresivos, parecen ser parcialmente independientes de la vulnerabilidad 
depresiva. Estos hallazgos genéticos son paralelos a los hallazgos de deficiencia de 
neurotransmisión serotoninérgica que afectan de algún modo la conducta agresiva, 
incluyendo actos suicidas violentos independientes del diagnóstico psiquiátrico. 

2. Diagnóstico psiquiátrico. Tres diagnósticos psiquiátricos están asociados con tasas 
elevadas de suicidio: los trastornos afectivos (particularmente el trastorno bipolar y la 
depresión unipolar recurrente), la esquizofrenia y el alcoholismo. La probabilidad de 
morir por suicidio en pacientes con trastorno afectivo mayor es de 25 a 30%; de 10 a 
20% en pacientes esquizofrénicos, y de 15 a 25% en pacientes alcohólicos. Por otro 
lado, la probabilidad de morir por suicidio es de 1% en personas sin trastornos 
psiquiátricos. Es importante realizar un diagnóstico psiquiátrico adecuado para ayudar al 
clínico a detectar al paciente potencialmente suicida. El riesgo suicida no es constante en 
el curso clínico de estos padecimientos, que al parecer se relacionan con brotes agudos y 
predominio de sintomatología depresiva. Cabe mencionar que algunos padecimientos 
psiquiátricos no se asocian con suicidio, a menos que un episodio depresivo se 
superponga; tal es el caso de los trastornos somatoformes, los ataques de pánico y la 
agorafobia. 


264 


3. Género. Aunque los hombres son más propensos al suicidio, las mujeres 
paradójicamente tienden con mucha más frecuencia a la depresión. El predominio del 
suicidio en hombres probablemente se deba a que éstos abusan más del alcohol y, por 
tanto, se vuelven más dependientes de él. 

4. Estado civil. Hay evidencia sólida que indica que el matrimonio es factor protector 
contra el suicidio en hombres y mujeres, y particularmente en hombres. Los individuos 
solteros, divorciados, viudos y separados son más propensos al suicidio, sobre todo si 
existe un trastorno psiquiátrico asociado. 

3. Otros factores de riesgo. Se han descrito otros factores de riesgo para el suicidio, 
pero estos no son tan sólidos como los anteriormente descritos: enfermedades médicas 
crónicas, la falta de redes de apoyo social y el cambio súbito en la situación social o 
económica por desempleo o jubilación forzada. A este respecto se hace notar el 
incremento en la tasa de suicidio entre 1930 y 1932 en los Estados Unidos durante la 
etapa de la gran recesión económica. 

Un suceso crucial en la patogénesis clínica del suicidio es la emergencia del acto 
suicida (15). Este episodio se superpone a un padecimiento psiquiátrico preexistente o 
actual, particularmente depresión, esquizofrenia y alcoholismo, y normalmente lo 
precipita un estresor psicosocial, como la pérdida de apoyo social, divorcio, viudez o 
pérdida de la posición económica por desempleo súbito y jubilación forzada. El estado 
psicológico durante esta etapa se acompaña normalmente de sintomatología depresiva, 
además de sentimientos de desesperanza, pesimismo y desolación. El individuo está 
preocupado por su estado psicológico, del cual es consciente, y lucha en contra de sus 
impulsos autodestructivos. Puede surgir un estado de resignación que llegue a 
malinterpretarse como mejoría de su estado depresivo, cuando sólo indica la decisión 
rotunda de cometer suicidio. Sin el tratamiento apropiado, el riesgo suicida se incrementa 
notablemente. Hay datos clínicos que señalan que de 40 a 80% de los pacientes que 
presentaron suicidio consumado estaban bajo tratamiento psiquiátrico durante el año 
previo al acto. 

A pesar de existir tratamientos biológicos contra la depresión desde hace 
aproximadamente 30 años, estos no han podido reducir la tasa de mortalidad por suicidio, 
como lo señalan las cifras de la Organización Mundial de la Salud (1989). En los ensayos 
clínicos de antidepresivos, las muestras de pacientes son demasiado pequeñas para poder 
detectar reducción de la tasa de suicidios. 
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FACTORES DE RIESGO PARA EL SUICIDIO EN ADOLESCENTES 


Es importante distinguir desde un punto de vista clínico y epidemiológico lo que 
representa un intento suicida (parasuicidio) del suicidio consumado. Esto es 
particularmente importante en el caso de la gente joven, ya que la tasa de intentos 
suicidas ha ido en aumento desde la segunda Guerra Mundial en tanto que los factores de 
riesgo detectados se han mantenido constantes en los últimos 30 años (16). 

Las mujeres son más propensas al intento suicida, y éste acontece inmediatamente 
después de sucesos vitales estresantes, como es la frustración ante un conflicto en las 
relaciones interpersonales. El método utilizado generalmente es de baja letalidad, como 
sería la ingestión de tranquilizantes o la laceración superficial de muñecas o pliegues del 
codo. Los intentos suicidas ocurren de manera impulsiva, y en muy pocas ocasiones 
precede una prolongada sensación de desesperanza, desolación y depresión. 

Las consecuencias clínicas del intento suicida son poco claras, por lo que existen 
grandes controversias con respecto al manejo de este tipo de pacientes. Aunque en el 
intento suicida no existe un deseo intenso de morir, sí significa una desesperada llamada 
de ayuda y es un indicador importante de frustración, ansiedad e incapacidad de 
adaptarse a las circunstancias adversas que rodean al paciente. 

Las tasas de suicidio consumado entre adolescentes se han triplicado en los últimos 30 
años. Los estudios epidemiológicos señalan que el género masculino es un factor de 
riesgo, y las autopsias psicológicas indican que los individuos que consumaron el acto 
suicida tenían algún trastorno psiquiátrico previo al intento, generalmente depresión y 
abuso de sustancias psicoactivas, así como historia familiar de trastornos afectivos y de 
suicidio, historia personal de depresión en la etapa infantil e intentos suicidas previos. 
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EVALUACIÓN DEL POTENCIAL RIESGO SUICIDA 


Generalmente, el psiquiatra es llamado para evaluar el riesgo que un paciente pudiera 
tener para cometer suicidio. Esta evaluación es esencial para dos propósitos: la 
supervivencia del paciente y los objetivos terapéuticos a largo plazo. Primero, es 
necesario tomar ciertas decisiones como valorar si el paciente necesita hospitalización en 
la unidad psiquiátrica y el tipo de precauciones que se deben tomar. Segundo: la 
evaluación del riesgo suicida es un elemento importante para seguir la evolución del 
tratamiento del paciente. Los dos objetivos no son contradictorios, pero tampoco muy 
congruentes entre sí. Las metas a largo plazo del tratamiento en la mayoría de los 
pacientes es fomentar mayor libertad, autodeterminación y responsabilidad personal. 
Pero las metas a corto plazo ponen énfasis en buscar la seguridad y protección del 
paciente a expensas de la libertad, autodeterminación y responsabilidad. El elemento más 
importante de la evaluación psiquiátrica en el riesgo suicida es la dimensión del tiempo. El 
paciente potencialmente suicida, ¿se encuentra bajo un estado agudo de tensión que se 
resolverá a corto plazo, o representa un estilo de vida patológico y crónico? El pronóstico 
y, por lo tanto, el tratamiento terapéutico dependen de esta distinción diagnóstica. 

Los modelos actuales de intervención en crisis parecen ser sólo efectivos en los casos 
de una reacción psicológica aguda a una situación difícil y transitoria. El modelo de 
intervención en crisis supone que la persona se encuentra en armonía con su medio 
ambiente, hasta que un acontecimiento estresante genera un disturbio emocional 
importante que representa la “crisis”. Si el paciente suicida se encuentra en crisis, se debe 
poner especial énfasis en asegurar su protección temporal, ya que se espera una completa 
recuperación emocional. Por otro lado, los modelos de intervención en crisis son 
relativamente inefectivos en personas que tienen una historia crónica de intentos suicidas 
previos, como parte de un estilo de vida autodestructivo. Estos pacientes se encuentran 
crónicamente deprimidos, intentan suicidarse repetidamente, mantienen relaciones 
interpersonales masoquistas y abusan del alcohol o las drogas. Los intentos suicidas no 
representan verdaderas crisis, sino más bien patrones de conducta que se tienden a 
repetir en el transcurso del tiempo. El objetivo terapéutico en estos pacientes es tratar de 
aminorar gradualmente este patrón de conducta y estilo de vida, poniendo menor interés 
en buscar la protección y seguridad institucional. En la actualidad, es un hecho que no se 
cuenta con un tratamiento rápido y efectivo para cambiar el estilo autodestructivo de un 
paciente que continuamente se encuentra en “alto riesgo suicida”. 

Los investigadores clínicos han tratado de encontrar alguna explicación de por qué la 
gente comete suicidio. Litman (10) ha buscado la respuesta en las notas dejadas por los 
sujetos suicidas de Los Ángeles, California, durante un periodo de dos años. Los datos 
que encontró señalan desesperanza, fatiga, tristeza y miseria; frases estereotipadas y 
poco creativas. Pocas notas expresan resentimiento y enojo hacia un ser amado o miedo 
a una enfermedad incurable y potencialmente mortal (SIDA, cáncer). Los científicos de la 
conducta han estudiado de manera retrospectiva la vida y las circunstancias que rodearon 
a los individuos suicidas, entrevistando a los familiares y amigos, método que 
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comúnmente se denomina “autopsia psicológica”. Después de recolectar toda la 
información disponible, los psiquiatras no tienen mucha dificultad en realizar 
retrospectivamente diagnósticos psiquiátricos en 90% de los suicidios consumados. La 
gente generalmente asocia el suicidio con locura, aunque por supuesto la gran mayoría de 
los pacientes psicóticos no cometen suicidio, y la mayoría de los sujetos suicidas no eran 
psicóticos. 

Hay muchas otras razones de por qué la gente comete suicidio o está en peligro de 
suicidarse. Las personas que están por suicidarse comúnmente están perturbadas y 
confusas y tienen dificultad para comunicarse. Por lo general, expresan depresión y 
ansiedad, y las personas que le rodean también se encuentran ansiosas y estresadas. 
Ambivalencia, perturbación, confusión, problemas de comunicación, depresión y 
ansiedad son condiciones frecuentemente aceptables para una posible intervención 
psiquiátrica. Por último, existe una tradición de que el suicidio es más bien una expresión 
de enfermedad mental y, por tanto, la prevención debe quedar en manos de los 
psiquiatras. Así, la sociedad ha asignado al psiquiatra el rol de salvaguardar y rehabilitar a 
la persona potencialmente suicida, una tarea que es compleja, difícil, peligrosa y algunas 
veces imposible (7). 

Las dificultades no sólo son prácticas, sino también teóricas. Aunque se sabe mucho 
de las circunstancias y razones de los sujetos suicidas, no se tiene una explicación 
satisfactoria para el suicidio. Tasas bajas de suicidio se observan en sociedades bien 
estructuradas, con roles sociales explícitos, en donde las personas tienden a ser iguales 
entre sí. El suicidio es más frecuente en sociedades en revuelta, donde los roles sociales 
son poco claros. 

Se debe admitir, sin embargo, que no hay una teoría psicológica universalmente 
aceptada para el suicidio. Esto se debe, en parte, a que la psicología y la psiquiatría no 
proveen una teoría satisfactoria de la conducta humana, normal o anormal. El 
psicoanálisis ofrece formulaciones elegantes para el entendimiento de los sueños, actos 
fallidos del lenguaje y conductas simbólicas, pero tiene dificultad para entender y predecir 
acciones en el mundo real. Sigmund Freud trató de explicar el enigma del suicidio, y 
revisando exhaustivamente en varias ocasiones sus constructos teóricos básicos pudo dar 
una imagen más o menos coherente de la que representa la conducta masoquista y 
autodestructiva. El modelo de Karl Menninger, adaptado del de Freud, conceptualiza la 
fragmentación de la personalidad. De acuerdo con esta teoría, existe un potencial suicida 
en todos nosotros, un grado de autodestrucción que se encuentra bajo control, mitigado y 
sublimado por nuestras identificaciones sanas, defensas del ego y hábitos constructivos 
de vivir y de amar. Cuando las defensas psicológicas ordinarias son inefectivas o se 
rompen ante una situación que condiciona altos niveles de ansiedad y estrés, entonces la 
gente se ve forzada al suicidio. En esos momentos se presenta la desesperanza, el 
pesimismo, sentimientos de abandono y sentimientos inexpresables de agresión-tensión. 
El pensamiento se vuelve estereotipado, concreto, y no se contemplan alternativas de 
salida. Es por esto que las notas suicidas no son reveladoras. 

Las aproximaciones más eficaces en la actualidad para evaluar el riesgo suicida son 
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pragmáticas y holísticas, incluyen una amplia variedad de rasgos, características y 
conductas. Algunas variables pueden estar presentes constantemente en las personas que 
cometen suicidio o están a punto de cometerlo y pueden tomarse en cuenta para 
“predecir” al paciente con alto riesgo suicida. 

La contribución del consultante psiquiatra en la evaluación global del paciente 
potencialmente suicida depende de su habilidad para entablar una relación de confianza, 
intimidad psicológica y seguridad. La decisión de hospitalizar al paciente en buena 
medida se toma dependiendo de la sensibilidad del psiquiatra, así como de su capacidad 
intuitiva. El psiquiatra debe hacer énfasis en los sentimientos actuales del paciente (triste, 
ansioso, enojado, culposo o arrepentido). La fuente de información más segura e 
importante con respecto al paciente y a las circunstancias que le rodean proviene de la 
familia o amigos cercanos. En algunas ocasiones, la información más significativa que 
revela tendencias suicidas proviene de la pareja. Un aspecto importante de la conducta 
suicida es el esfuerzo en la comunicación. ¿Qué mensaje está tratando de dar el paciente? 
¿Puede el psiquiatra actuar como mediador o intermediario de una situación interpersonal 
tensa? El evaluador de la conducta potencialmente suicida actúa como diagnosticador y 
terapeuta. Todo depende de una adecuada evaluación para tomar la decisión correcta de 
referencia exitosa. Es raro que los intentos suicidas ocurran en un hospital. 
Ocasionalmente, un paciente alcohólico puede arrebatar una botella de alcohol puro, 
junto con un paquete de pastillas, a la enfermera. Se debe tener especial precaución con 
los pacientes confusos que salen del postoperatorio, especialmente en pacientes ancianos. 

En conclusión, la valoración del riesgo suicida es una tarea complicada, difícil y 
peligrosa. Algunos factores deben ser tomados en cuenta para la evaluación, entre ellos la 
edad, el sexo, la historia previa de conducta suicida, la duración del episodio actual, el 
alcoholismo, los brotes de impulsividad y enojo, los sentimientos de rabia y violencia, las 
situaciones estresantes actuales, la presencia de trastornos psiquiátricos, en especial 
depresión y esquizofrenia. Pacientes crónicos que llevan ya varios intentos suicidas 
previos y no denotan progresos en su tratamiento psiquiátrico, se encuentran sobre todo 
en alto riesgo suicida. 

No hay un método específico para prevenir el suicidio. La observación y evaluación 
frecuente por parte del grupo médico o paramédico en la unidad psiquiátrica es la mejor 
alternativa disponible. Un aspecto esencial del tratamiento es la transición de las 
precauciones antisuicidas hacia la búsqueda de satisfacción personal, independencia y 
responsabilidad. 
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XII. TEORÍAS SOBRE LA ESQUIZOFRENIA 


HÉCTOR A. ORTEGA-SOTO 


LA ESQUIZOFRENIA es un padecimiento crónico que cursa con una amplia variedad de 
síntomas, que van desde el aislamiento social del enfermo hasta los errores de conducta 
graves, pasando por las alucinaciones y las ideas delirantes. Muchos de los catalogados 
como los “locos” del lugar son pacientes que presentan este trastorno. El cuadro ha sido 
aprehendido por algunas sociedades como evidencia inconfundible de posesión 
demoniaca, divina o por espíritus ultraterrenos. Se le asigna pues, aun en pleno siglo xx, 
características sobrenaturales y esotéricas. Éste es un claro ejemplo del retraso en el 
crecimiento cultural, especialmente en el campo de la salud, que padecemos en los países 
en vías de desarrollo. Esta concepción de los cuadros psicóticos llevó a la quema de 
“brujas” en el siglo XVI en Europa, pero por fortuna, en el terreno científico ésta ha sido 
rebasada y actualmente la enfermedad mental se comprende como una alteración en el 
funcionamiento del encéfalo. 

El origen de las alteraciones del comportamiento y del pensamiento clasificadas como 
psicóticas —es decir, desligadas de la realidad evidente— es un fenómeno que ha 
preocupado al ser humano desde siempre. Las explicaciones sobrenaturales y mágicas, 
lógicamente, fueron las primeras que aparecieron. La fe en éstas dio lugar a crímenes 
masivos en el pasado. Cuando Pinel rescata a estos sujetos de las hogueras y las cárceles 
con el fin de trasladarlos a los asilos, les reconoce, por primera vez, su calidad de 
enfermos. De cualquier manera, la connotación moralista del origen de la enfermedad 
persistia; el pecado, la adoración de las fuerzas del mal o la posesión por espíritus 
sobrenaturales continuaron siendo las principales causas putativas del trastorno. 

Los modelos psicoanalíticos surgidos a finales del siglo pasado y principios de éste 
ayudaron poco al entendimiento de los pacientes psicóticos. El planteamiento general de 
que la conducta podría estar determinada por fuerzas inconscientes, fuera del control 
voluntario del individuo, permitió disminuir la responsabilidad y la culpa asignada al 
paciente, pero dada la dificultad de entender el discurso del paciente, los psicóticos 
recibieron poca atención de esta corriente filosófico-terapéutica. 

A mediados del siglo XX, los franceses Jean Delay y Paul Denicker (5) describieron el 
efecto dramático de una sustancia, la clorpromazina (CPZ), sobre los síntomas de los 
pacientes con trastornos psicóticos recluidos en los asilos. Desaparecían las alucinaciones 
y las ideas anormales, el sujeto era capaz de entenderse con otro ser humano y hasta de 
salir del hospital y vivir en la comunidad. Este descubrimiento constituye una verdadera 
revolución en el manejo médico de estos enfermos. La historia es más o menos conocida: 
en unos laboratorios de productos médicos, los investigadores intentaban el desarrollo de 
una molécula con propiedades antihistamínicas que tuviese menos efectos secundarios 
que los hasta entonces conocidos, en el proceso se encontraron con la CPZ. En las 
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pruebas con animales observaron que esta sustancia produce un cuadro conductual 
semejante al que se asocia con la administración de reserpina, que ya para entonces se 
sabía podía mejorar la sintomatología psicótica. Con estos datos, se propuso a Delay y 
Denicker que lo usaran en unos cuantos pacientes en un hospital psiquiátrico y, para 
sorpresa general, el efecto fue impactante. A partir de este hecho se inició una nueva era, 
no sólo en la terapéutica de los trastornos psicóticos, sino en la concepción teórica de la 
enfermedad y, sobre todo, en su etiopatogenia. 

Así, de las concepciones místicas y demoniacas o psicológicas, se dirigió la atención a 
las probables alteraciones biológicas que eran revertidas por los antipsicóticos. Debe 
mencionarse en este punto, que a partir del descubrimiento de la cpz la industria 
farmacéutica inició una carrera —que todavía no termina— por encontrar el antipsicótico 
ideal, exento de efectos secundarios y totalmente efectivo. En la actualidad existen más 
de 30 sustancias identificadas plenamente como antipsicóticos y cuya estructura química 
difiere de la que posee la CPZ. 

El haber determinado que los elementos nerviosos, en general, utilizan para 
comunicarse sustancias químicas denominadas neurotrasmisores, dio pie a que los 
investigadores empezaran la búsqueda de sustancias anormales endógenas o exógenas 
que pudiesen alterar esta trasmisión, o bien alteraciones mismas en la trasmisión. 

Entre las primeras hipótesis biológicas formuladas acerca de la génesis de la 
esquizofrenia está la “transmetilación aberrante” o falsos neurotransmisores (10). Fue 
propuesta en la década de 1960 y planteaba que los pacientes con esquizofrenia tenían 
una alteración en los procesos bioquímicos de metilación en las neuronas, lo que 
ocasionaba que el mecanismo de síntesis de la dopamina, desde la tirosina, se desviara 
hacia un “falso neurotransmisor”, la octopamina, y éste, al interactuar con los receptores 
para dopamina, daba lugar a un mensaje erróneo; éste era pues el sustrato de la 
sintomatología esquizofrénica. La teoría se sustentaba en dos hechos reproducibles: la 
administración de metionina —un donador de metilos— exacerba los síntomas psicóticos 
y los antipsicóticos disminuyen la actividad de los circuitos dopaminérgicos. Datos 
posteriores permitieron descartar esta hipótesis. 

Otra hipótesis biológica que llegó a tener popularidad fue la de toxinas endógenas. 
Según ésta, cuando a cierto tipo de arañas se les administraba un alucinógeno del tipo de 
la psilocibina o la dietilamida del ácido lisérgico (LSD), el animal presentaba alteraciones 
en el tejido de su telaraña, desarreglos incomprensibles en su arquitectura que fueron 
interpretados como evidencia de síntomas psicóticos; cuando se inyectaban extractos de 
estos animales a arañas sin contacto con las drogas, presentaban la misma alteración. Así, 
se lanzaron a la búsqueda de la “psicotoxina” en el ser humano, que nunca pudo ser 
identificada y la teoría cayó en desuso. Puede decirse que, en cierta forma, esta hipótesis 
ha resurgido, pero en el sentido inverso. Actualmente algunos autores proponen que los 
primates, específicamente los humanos, sintetizan endógenamente un antipsicótico, y que 
la falla en la producción de este elemento podría asociarse con la aparición de los 
trastornos psicóticos. En particular nos referimos a la neurotensina (Nt), un 
neurotransmisor peptidérgico que se localiza en zonas importantes de la corteza, sistema 
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límbico y ganglios basales. En pruebas farmacológicas básicas en animales, la Nt se 
comporta con un perfil similar al de los antipsicóticos y, además, en algunos ensayos 
clínicos abiertos ha mostrado un efecto terapéutico significativo (11). 

Paralela a las hipótesis neuroquímicas ha surgido otra serie de propuestas relativas a la 
génesis de la esquizofrenia. Se ha dicho que se trata de una enfermedad autoinmune que 
se origina por el desarrollo de auto-anticuerpos contra el cerebro, especialmente cuando 
se ingieren cantidades importantes de gluten. Algunos autores consideran a la enfermedad 
como una expresión de la intolerancia a dicho nutrimiento. Sin embargo, aunque algunos 
pacientes parecen mejorar con la dieta, se carece de ensayos clínicos controlados que 
demuestren, sin lugar a dudas, el efecto terapéutico de esta maniobra. Por otro lado, los 
auto-anticuerpos se han encontrado esporádicamente; solamente un grupo ruso ha 
logrado reproducir sus hallazgos iniciales en la identificación de un anticuerpo 
antineurona en el cerebro de pacientes esquizofrénicos. En ningún otro lugar se ha 
logrado identificar este anticuerpo, por lo que la hipótesis es cuestionable, aunque 
tampoco puede desecharse totalmente, pues es un hecho que la respuesta inmune, 
especialmente la celular, está alterada en los sujetos que padecen esquizofrenia. 

Otra hipótesis, la que propone que la esquizofrenia es una enfermedad infecciosa, tuvo 
gran auge a finales de la década de 1960 y principios de 1980. La idea, propuesta por T. 
J. Crow (3) en Inglaterra, partía de dos hechos: la enfermedad es más frecuente entre 
familiares, y el riesgo de padecerla es mayor en individuos del mismo sexo. Encontró 
que, como sucede con la tuberculosis, los familiares de un enfermo tienen hasta 20% 
más de riesgo que la población general de padecer la enfermedad y que si el enfermo es 
varón el riesgo es más alto en los familiares del mismo sexo que en las mujeres, con una 
diferencia de 7%. Como se habían observado datos semejantes en la epidemiología de 
enfermedades incuestionablemente infecciosas como la tuberculosis, Crow propuso que 
la esquizofrenia podría obedecer a un proceso de esta índole. Tomando en cuenta los 
hallazgos histopatológicos de sus estudios previos, en los que se reportaba gliosis a nivel 
del tallo cerebral en pacientes esquizofrénicos, semejante a la que se presenta en la 
encefalitis herpética, postuló que la esquizofrenia podría obedecer a una infección viral 
temprana, in utero, o al momento mismo del nacimiento. Aunque varios grupos de 
investigación se dieron a la tarea de buscar el virus o, al menos, sus vestigios en los 
cerebros de los pacientes que fallecieron con esta enfermedad, la búsqueda ha sido 
infructuosa hasta el momento. Las evidencias de gliosis a nivel del tallo, sugerentes de 
una encefalitis viral, no han dejado de encontrarse, pero hasta ahora nadie ha identificado 
ningún virus ni partícula infecciosa que se le parezca. 

Además de que hay semejanza entre las alteraciones histopatológicas de la encefalitis 
herpética y los hallazgos en la esquizofrenia, las encefalitis por virus de la influenza 
producen cambios similares y parece existir cierta relación temporal entre las epidemias 
de influenza en algunos lugares del mundo y el incremento en el nacimiento de individuos 
que padecen la enfermedad. Un hecho interesante es que el virus de la influenza penetra 
en las células del cuerpo por el receptor a dopamina tipo D2, sitio al que tienen alta 
afinidad los medicamentos antipsicóticos. Debo, sin embargo, mencionar el amplio 
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esfuerzo que se ha venido realizando en los últimos años, particularmente en el terreno 
epidemiológico, logrando demostrar una relación entre algunas epidemias de influenza y 
un incremento en la tasa de nacimiento de individuos afectados por esquizofrenia. Los 
datos son interesantes a la luz de las hipótesis, que proponen que este trastorno se debe a 
un desarrollo neuroencefálico deficiente (14). Se sugiere que las infecciones virales 
tempranas de las madres podrían dar lugar a un desarrollo encefálico desviado de los 
productos, especialmente en lo que se refiere al fenómeno de lateralización de las 
funciones mentales. A su vez, esto podría dar lugar a una mayor vulnerabilidad del 
encéfalo a estímulos estresantes a lo largo de la vida, de manera que produjeran un 
patrón ontogénico y adaptativo en el encéfalo del sujeto que facilitara, en la vida adulta, 
la expresión de las características, no sólo sintomáticas sino también neurofisiológicas, 
que se asocian a la esquizofrenia. 

La alteración en los movimientos conjugados de los ojos es una de las evidencias 
neurobiológicas más consistentemente reportadas en este padecimiento (7). Es muy 
conocido que los movimientos oculares finos de persecución de objetos son anormales en 
pacientes esquizofrénicos. Estos movimientos son regulados por la corteza frontal. 
Holzman observó que éste es un rasgo constante en los pacientes esquizofrénicos y que, 
de hecho, podría constituir un marcador de vulnerabilidad, es decir, la probabilidad de 
que un sujeto que presenta esta alteración muestre en el futuro una esquizofrenia es 
significativamente mayor que cuando un sujeto no tiene esta característica. Este déficit 
en los movimientos oculares se asocia con alteraciones en el metabolismo celular 
(consumo de oxígeno y glucosa); en las regiones frontales del encéfalo existen 
alteraciones importantes —como cambios en la orientación de las ramificaciones 
neurales, disminución en el número de sinapsis y otras particularidades histológicas— que 
bien pueden explicar las características neurofisiológicas y, de alguna manera, ciertos 
síntomas de la enfermedad. 

Las hipótesis neuroquímicas son las más difundidas en este momento, esto como 
consecuencia de la investigación farmacológica y de los avances tecnológicos en la 
bioquímica, la histología, la inmunología y la genética. Aunque puede decirse que se ha 
propuesto una hipótesis para cada neurotrasmisor que se descubre, las teorías 
dopaminérgica, colinérgica, glutaminérgica y las peptidérgicas en sus diferentes versiones 
son las que cuentan con más datos a su favor. 

La teoría dopaminérgica es la más aceptada, aunque las versiones han cambiado de 
acuerdo con los avances tecnológicos (1). En su primera versión, la hipótesis proponía 
que en la esquizofrenia había un incremento de la función dopaminérgica. El supuesto se 
derivó del hecho de que todos los antipsicóticos conocidos hasta ese momento —década 
de 1970 y principio de la de 1980— disminuyen la función dopaminérgica, por ejemplo, 
la reserpina, las fenotiazinas y las butirofenonas. Inicialmente se postulaba que el efecto 
antipsicótico obedecía a una acción presináptica que disminuía la disponibilidad de la DA 
en la hendidura sináptica. Posteriormente, se concluyó que el efecto principal era 
postsináptico, ya que la mayor parte de los antipsicóticos producen bloqueo de los 
receptores postsinápticos y, de hecho, aumentan —al menos inicialmente— la liberación 
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de DA. En ese momento se consideraba que existían dos tipos de receptores para DA, 
llamados D1 y D2, el primero de los cuales estaba asociado a la activación de la 
adenilciclasa. De esta manera, la hipótesis más popular y aceptada acerca de la 
fisiopatología de la esquizofrenia fue —y sigue siendo, para algunos— aquella que 
postula que en esta enfermedad existe un hiperfuncionamiento dopaminérgico, y que éste 
obedece a un incremento en el número de receptores D2 postsinápticos. Los datos a favor 
son: 

1. La administración crónica de agonistas dopaminérgicos, como las anfetaminas o la l- 
dopa, puede ocasionar cuadros psicóticos semejantes a la esquizofrenia paranoide, que 
desaparecen al suprimir el fármaco. 

2. La correlación casi perfecta entre la potencia clínica de los antipsicóticos (promedio 
de los mg/d que es necesario administrar para controlar la sintomatología “productiva” en 
un grupo de pacientes) y su potencia para bloquear receptores D2 (evaluada como la 
concentración de la sustancia necesaria para desplazar 50% de una cantidad conocida de 
haloperidol o espiperona radiactivos de una preparación de membranas de tejido cerebral 
rica en receptores D2). En general, se observa que a menor potencia clínica la constante 
de disociación en el equilibrio (Kd) es mayor; esto es, su potencia como antagonista D2 es 
menor. 

3. Las alteraciones neurofisiológicas encontradas en los pacientes esquizofrénicos, 
como los defectos en los movimientos oculares de persecución y en la respuesta 
electroencefalográfica de alerta, se modifican con la administración de agentes 
farmacológicos que afectan a los sistemas dopaminérgicos, especialmente aquellos en los 
que se han identificado receptores D2. 

4. La mayoría de los estudios posmórtem con cerebros de esquizofrénicos encuentran 
una densidad de receptores D2 en los ganglios basales superior a la que se observa en los 
cerebros de sujetos que no padecían la enfermedad. El estudio más amplio, de Seeman y 
colaboradores (13) en Canadá, que incluye a casi todos los cerebros estudiados 
previamente, llega a la conclusión de que existen dos grupos de esquizofrénicos. 
Posiblemente esto refleja una heterogeneidad en la génesis y la fisiopatología de la 
esquizofrenia, como la propone Crow (3). 

3. Algunos estudios con tomografía por emisión de positrones, técnica moderna que 
permite evaluar la densidad de receptores para neurotransmisores en los sujetos vivos, 
indican que al menos un subgrupo de pacientes esquizofrénicos presentan incremento en 
el número de receptores D2 cuando se les estudia en su primer episodio psicótico y sin 
haber recibido neurolépticos previamente (6). 

En contra de esta hipótesis se han argumentado varios hechos: 

1. La ausencia de evidencia neuroendocrina de hiperfuncionamiento dopaminérgico en 
el estado basal de los pacientes esquizofrénicos. 

2. Las anfetaminas y la -dopa afectan también otros sistemas de neurotransmisión 
(por ejemplo noradrenérgico). 

3. La mejoría sintomática asociada al uso de neurolépticos está limitada a cierto tipo de 
sintomas. 
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4. El retardo en el inicio del efecto terapéutico, a pesar de que el bloqueo de receptores 
es inmediato, como lo demuestra la aparición temprana de efectos secundarios motores. 

Recientemente se ha agregado a este cúmulo de argumentos la demostración de que la 
clozapina, uno de los denominados antipsicóticos atípicos, debido a su baja potencia para 
producir efectos motores secundarios, tiene mejor efecto terapéutico que la 
clorpromazina en el tratamiento de los pacientes esquizofrénicos que habían sido 
calificados como resistentes al tratamiento farmacológico. La potencia de la clozapina 
para bloquear receptores D2 es inferior a la del haloperidol o la clorpromazina, pero la 
dosis terapéutica efectiva es inferior a la de clorpromazina; además, el espectro de 
efectos benéficos es más amplio, pues mejora, aparte de los síntomas productivos — 
alucinaciones e ideas delirantes—, los síntomas negativos, como el aislamiento social, la 
apatía y la anhedonia. La diferencia con los antipsicóticos comunes respecto a su 
potencia para producir efectos secundarios motores, que es casi nula, cuestiona la 
necesidad de un bloqueo extenso de receptores D2 para que se presente el efecto 
terapéutico. Las investigaciones acerca del perfil neuroquímico de la clozapina indican 
que es una sustancia que tiene una alta afinidad por los receptores D4, los receptores 
muscarínicos y los receptores para serotonina tipo 5HT2. Puesto que la fisiopatología de 
los efectos motores extrapiramidales, parkinsonismo, distonía de torsión aguda y acatisia 
involucra un equilibrio entre la trasmisión dopaminérgica, especialmente mediada por los 
receptores D2 postsinápticos y receptores colinérgicos de tipo muscarínico, por un tiempo 
se postuló que la propiedad de la clozapina respecto de los síntomas motores 
extrapiramidales obedecía básicamente a su baja potencia anti D2 y a su alta potencia 
antimuscarínica. Sin embargo, estudios recientes con tomografía por emisión de 
positrones sugieren que esta característica clínica, de producir efectos extrapiramidales 
con menor frecuencia e intensidad, se relaciona más con su comportamiento frente a los 
receptores D2; es decir, la proporción de este tipo de receptores que alcanza a bloquearse 
con la administración de dosis terapéuticas es baja, de manera que no afecta el equilibrio 
dopamina-acetilcolina en los ganglios basales y, por lo tanto, los efectos extrapiramidales 
están ausentes. 

Así, la atención hacia el tipo de efecto antidopaminérgico de los antipsicóticos se 
desvió. El foco cambió del receptor D2 al D4, ya que la clozapina muestra una alta 
afinidad por el segundo, su distribución topográfica en el encéfalo explica mejor las 
manifestaciones clínicas de la enfermedad y la correlación entre la potencia clínica de una 
droga y su potencia anti D4 es mayor que la calculada con la potencia anti D2. Además, 
esta correlación potencia clínica-potencia anti D4 se observa con otros antipsicóticos, 
como los tioxantenos. En este momento la idea prevaleciente es que la propiedad 
terapéutica antipsicótica de los fármacos está relacionada con su capacidad para 
antagonizar los receptores D4. Ahora el prototipo de los antipsicóticos es la clozapina, ya 
no la cloropromazina ni el haloperidol. 

Dada la eficacia irrebatible de moléculas como el haloperidol en el control de los 
síntomas psicóticos más aparatosos, se han hecho modificaciones a la molécula, de 
manera que produzca menos efectos motores secundarios. Sabiendo que la 
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administración de un bloqueador de receptores 5HT2 —la ritanserina— concomitante con 
el haloperidol se asocia con baja incidencia y disminución en la severidad de los síntomas 
motores secundarios, se produjo la risperidona, que combina los efectos farmacológicos 
del haloperidol y los de la ritanserina. Clinicamente resultó que dosis bajas de esta 
sustancia, entre los 18 y los 12 mg/d, producen pocos efectos motores secundarios, pero 
que sorpresivamente tiene un efecto importante sobre los síntomas positivos y negativos 
de la enfermedad. El hallazgo, agregado a lo observado con la clozapina y algún otro 
antipsicótico, como la setoperona, hace suponer que la mejoría de los síntomas negativos 
está relacionada con la capacidad de los fármacos para bloquear los receptores 5HT2 0, 
cuando menos, a la relación entre la potencia anti D2 y la potencia anti 5HT2. 

En otras palabras, parece que la naturaleza se comporta de manera mucho más 
compleja de la que nuestros modelos teóricos alcanzan a explicar, y que los avances 
tecnológicos nos permiten modificar nuestra concepción de los fenómenos. La hipótesis 
dopaminérgica inicial de la esquizofrenia ha variado ampliamente a lo largo de los años, 
siempre relacionada con la evolución tecnológica. Ahora la concepción de la fisiología de 
los síntomas propios de la esquizofrenia, que comprende tanto los síntomas positivos 
como los negativos, incluye más de un sistema de neurotransmisión, y, seguramente, 
dentro de algún tiempo ——¿meses, años?— se ampliará significativamente. Por el 
momento, podría señalarse que en los estudios posmórtem es evidente que la 
concentración de colecistoquinina en las estructuras del sistema límbico de los cerebros 
de los pacientes que fallecieron con esquizofrenia, sobre todo en aquellos que mostraban 
síntomas negativos severos, es significativamente menor que la encontrada en sujetos 
control. También se ha reportado una concentración superior de norepinefrina en el 
núcleo accumbens a la detectada en los controles; el hallazgo es particular para los 
sujetos que padecían síntomas paranoides severos. Asimismo, la Nt se encuentra en 
cantidades menores en algunas regiones encefálicas de los esquizofrénicos, comparados 
con los controles sin enfermedad mental; de acuerdo con este hallazgo, los receptores 
para este péptido tienen alta densidad en los esquizofrénicos. Para Nemeroff (11), esta 
alteración en los sistemas de trasmisión de Nt es tan importante que ha llegado a proponer 
que dicho neurotrasmisor peptidérgico es un antipsicótico endógeno y que una 
producción deficiente de éste se asocia con la aparición y persistencia de la 
sintomatología esquizofrénica. Lo anterior sugiere diferentes sustratos neuroquímicos de 
la enfermedad y, por tanto, una heterogeneidad de la misma. 

Hace unos años, la hipótesis de los péptidos opioides adquirió una solidez que hoy ha 
decaído sensiblemente. Los datos iniciales en que se sustentó fueron: un efecto 
farmacológico de los opioides semejante al de los antipsicóticos en los animales de 
experimentación y también —-paradöjicamente— una semejanza entre el efecto 
conductual de la intoxicación opioide en los roedores y los síntomas de la esquizofrenia 
catatónica. La administración de opioides parentales en los roedores produce un cuadro 
de inmovilidad que, por un lado, fue interpretado como síntomas catatónicos y, por el 
otro, como cataplejia —efecto común de los neurolépticos en los roedores—. Así, la 
hipótesis opioide tenía dos variantes opuestas: una, en la que se consideraba que en la 
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enfermedad existía un exceso de este tipo de sustancias, y otra, en la que se proponía 
una deficiencia. Cuando se reportó que la hemodiálisis tenía un efecto terapéutico 
adecuado en la esquizofrenia, se postuló que éste obedecía a la remoción de algún 
compuesto opioide por dicha maniobra. Nunca logró identificarse dicha sustancia, ni 
tampoco se documentó el efecto benéfico de la diálisis. Datos ciertos son que los 
pacientes esquizofrénicos tienen un umbral al dolor muy alto, y que la naloxona, 
antagonista opioide de administración parenteral y vida media corta, suprime la 
sintomatología alucinatoria por periodos breves. La neuroquímica de los péptidos 
opioides es complicada. Existen diversas familias de péptidos, cada una con varios 
derivados, y, además, se conocen cuando menos cinco receptores diferentes para estas 
moléculas, lo que dificulta la evaluación de los sistemas opiodes de manera importante. 
Los estudios posmórtem o in vivo de cuantificación de los péptidos en estructuras 
encefálicas o líquidos biológicos no han resultado en datos consistentes. La evidencia 
más reproducida es que la destirosina-gamma-endorfina tiene un efecto antipsicótico 
similar al de los antipsicóticos clásicos, y que los pacientes que responden a esta 
maniobra son los mismos que mejoran con los neurolépticos. Pareciera entonces que el 
cambio en el funcionamiento de este neurotransmisor se asocia, necesariamente, con 
cambios en la función dopaminérgica. Nuevamente estos datos indican que el sustrato 
neuroquímico de la esquizofrenia es complejo y que involucra más de un sistema de 
neurotransmisión. 

Últimamente también se menciona que la transmisión con ácido glutámico podría estar 
alterada en la esquizofrenia. La hipótesis parte de que este neurotransmisor excitador es 
uno de los que se encuentran en mayor concentración en el encéfalo y modula la 
actividad dopaminérgica y la gabaérgica. Un aumento en la transmisión con glutamato 
produciría un aumento de la función dopaminérgica, y ésta explicaría por qué los 
síntomas esquizofrénicos mejoran con los antipsicóticos clásicos (9). El modelo pretende 
explicar la cronicidad de la enfermedad y el deterioro de las funciones mentales del 
paciente a lo largo del tiempo. Según esta idea, la liberación continua de ácido glutámico 
da lugar a un incremento en la entrada de calcio a las neuronas, lo que produce alteración 
en los procesos de fosforilación de proteínas que terminan en la muerte de la célula 
nerviosa, la pérdida de la función y, por tanto, los síntomas negativos crónicos de la 
enfermedad cuya respuesta al tratamiento farmacológico es pobre. La propuesta es 
atractiva, pues explica la sintomatología productiva, la negativa y la respuesta diferencial 
de estos cortejos sintomáticos a las maniobras terapéuticas farmacológicas, pero carece 
de datos directos que la apoyen. Sin embargo, la tecnología apenas empieza a permitirnos 
evaluar directamente este tipo de sistemas de neurotransmisión. 

Los partidarios de la hipótesis de que la esquizofrenia es resultado de un desarrollo 
neuroencefálico deficiente, postulan que los síntomas de la enfermedad se pueden dividir 
en tres grupos: la pobreza psicomotora —como la alogia, el retardo en el movimiento y el 
aplanamiento afectivo—, la desorganización —distractibilidad, afecto inapropiado y 
trastornos del pensamiento— y la distorsión de la realidad—alucinaciones e ideas 
delirantes—, y que cada uno de estos síndromes está asociado a fallas específicas, en las 
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pruebas neuropsicológicas, y a alteraciones particulares, en las imágenes cerebrales de 
riego vascular (2). Por ejemplo, la pobreza psicomotora y la desorganización se 
correlacionan con deficiencias en el riego sanguíneo frontal. 

Aunque los esquizofrénicos muestran fallas generalizadas en las pruebas cognitivas, 
parece que tienen alteraciones especiales en la atención, la memoria y la ejecución de 
funciones. Estas alteraciones cognitivas pueden disecarse perfectamente de los síntomas 
productivos de la enfermedad, y se ha demostrado que permanecen aun cuando el 
paciente tenga una respuesta terapéutica excelente a la clozapina, indicando que el 
sustrato biológico de ambos procesos es diferente. Los pacientes con esquizofrenia tienen 
un desempeño muy deficiente en las tareas que implican memoria explícita —aquella 
cuyo conocimiento implica una imagen mental—, sin embargo su funcionamiento es 
adecuado en las pruebas de memoria implícita —aquellas en donde es imposible 
formarse una imagen mental del conocimiento—. Estas alteraciones hacen suponer que 
las regiones que funcionan inapropiadamente en el cerebro de los esquizofrénicos 
constituyen la porción medial del lóbulo temporal y la corteza prefrontal relacionada (8, 
12). 

En un estudio de gemelos se encontró que el gemelo afectado por esquizofrenia 
invariablemente presentaba disminución del flujo cerebral en las áreas frontales, aun 
cuando el desempeño en las pruebas neuropsicológicas fuese semejante entre los 
gemelos. Otro hallazgo interesante es que aun en el gemelo no esquizofrénico se pudo 
evidenciar hipoperfusión de las áreas temporales con incremento del riego en las regiones 
occipitales, sugiriendo probable causa genética de las alteraciones. 

Dado que los esquizofrénicos muestran un rendimiento alterado en las pruebas 
neuropsicológicas que dependen de las capacidades cognitivas que estaban intactas antes 
de que se manifestara la enfermedad y que éste se va deteriorando a lo largo del 
trastorno, se considera que el deterioro puede ser producto de una disminución 
progresiva en la ejecución de dichas funciones cognitivas. El trabajo con animales de 
experimentación, especialmente primates, indica que la región medial del lóbulo temporal 
está implicada en la regulación de las conductas de vinculación, y que la voluntad y la 
motivación están relacionadas con las redes fronto-estriato-talámicas, y de aquí se infiere 
que dichas vías pueden estar alteradas en la esquizofrenia. 

En los pacientes con esquizofrenia, los estudios de las imágenes cerebrales in vivo 
muestran alteraciones morfométricas locales en el lóbulo temporal medial y la corteza 
prefrontal. Estos datos han sido apoyados por los hallazgos en los estudios posmórtem, 
en los que se han verificado las alteraciones citoarquitectónicas en la región entorrinal, el 
cingulo y la corteza frontal, temporal y límbica. Las modificaciones en la organización 
laminar y en la migración sugieren un problema en el desarrollo. La identidad laminar 
depende de la información que recibe la neurona del entorno. Para que una neurona 
alcance su destino se requiere de factores de determinación que inicien su migración, y la 
superficie de las células gliales constituye uno de los principales estímulos. 

Puesto que en la esquizofrenia las vías que parecen funcionar inadecuadamente son 
aquellas que reciben información procesada de múltiples modalidades sensoriales, se 
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plantea la posibilidad de que anormalidades sutiles en la conexión de las redes den origen 
a una laminación cortical anormal. Así, la anormalidad en una pequeña área de la corteza 
resultará en conexiones anormales y un funcionamiento inapropiado de todas las 
conexiones con esta región (4). 

Las lesiones con ácido iboténico en el hipocampo ventral de ratas recién nacidas 
producen cambios sólo observables en la pubertad del animal; si se deja a las ratas sin 
estímulos, éstas se comportan adecuadamente, pero cuando se les somete a situaciones 
de prueba las ratas muestran una conducta exploratoria exagerada y una conducta de 
hiperreacción a las anfetaminas y al estrés; todas estas alteraciones disminuyen cuando se 
administran antipsicóticos a los animales y la respuesta a la clozapina es significativa. 

Como ha quedado claro a lo largo del capítulo, las alteraciones en las funciones 
cognitivas son de alguna manera una expresión de un funcionamiento dopaminérgico 
anormal, pero se desconoce exactamente cómo es que este neurotransmisor está 
asociado a características cognoscitivas permanentes que tienden al deterioro. Una 
explicación plausible es el hecho de que los receptores para neurotransmisores están 
asociados a mecanismos de fosforilación de proteínas, los que, a su vez, están 
relacionados con los llamados “genes de expresión temprana”, c-fos y c-jun, genes 
nucleares de carácter regulador que modulan el efecto intracelular de la información que 
reciben las células. 

Los antipsicóticos, desde el haloperidol hasta la clorpromazina, inducen la actividad del 
c-fos en el núcleo accumbens. Los antipsicóticos que producen efectos motores 
extrapiramidales activan dicho gen en el estriado dorsal, los atípicos lo hacen en la 
corteza frontal. Así, es altamente probable que el tipo de receptor para cada 
neurotransmisor y la localización de éstos dé lugar a diferencias en la actividad 
terapéutica de los fármacos; sin embargo, esto también señala que las alteraciones en el 
desarrollo neural están dispersas en el encéfalo de los pacientes esquizofrénicos. 

En resumen, la información recabada a través de múltiples estrategias, como las 
imágenes cerebrales, los estudios neurofisiológicos, los estudios posmórtem y otros, 
converge en que las alteraciones fronto-temporales son frecuentes en los pacientes 
esquizofrénicos, y los resultados de estudios básicos, por su parte, permiten explicar estas 
alteraciones en términos de un desarrollo encefálico anormal y vincularse con el 
funcionamiento dopaminérgico. Así, desde el punto de vista neuroquímico, la hipótesis 
etiológica más viable sigue siendo la dopaminérgica con una nueva variante, la que 
implica a los receptores D4 y los procesos de desarrollo encefálico. Seguramente, en los 
próximos años los avances tecnológicos permitirán afinar o descartar esta hipótesis, pero 
sin duda nuestro conocimiento del trastorno aumenta y podrá redundar en beneficio de 
los pacientes. 
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XIII. EL PROBLEMA 
DE LA FARMACODEPENDENCIA 


RAFAEL VELASCO FERNANDEZ 


ME PROPONGO tocar aspectos mas bien practicos de este fendmeno, sin dejar de 
considerar algunos puntos conceptuales que son esenciales para fundamentar las acciones 
que han de realizarse como parte de los programas contra las adicciones. 

Primero voy a referirme a la respuesta que México ha dado ante el problema y la 
situación epidemiológica que guarda a principios de 1995. Después trataré aspectos que 
pueden servir para un debate sobre la posible legalización de las drogas, sin olvidar que 
esta discusión lleva más de cien años. Finalizaré con un tema de actualidad en el 
momento de escribir este capítulo, y que tiene que ver con la estrategia que ha de 
emplearse en el combate a las adicciones. 


286 


LA DROGADICCIÓN EN MÉXICO, LOS PROGRAMAS NACIONALES 


El problema de la drogadicción es universal. Prácticamente no hay país que no se vea 
afectado en alguna medida por el abuso de las sustancias que causan dependencia, lo 
mismo las de consumo lícito, como el alcohol, la nicotina y los medicamentos 
psicotrópicos, que las de uso ilegal que también afectan el psiquismo y la conducta, 
principalmente la de los jóvenes. Estas últimas, por las implicaciones que el narcotráfico 
conlleva, significan riesgos adicionales para los gobiernos, en tanto que pueden incluso 
poner en peligro la estabilidad interna de los Estados, cuando no provocar fricciones 
entre naciones. Por lo pronto, todo el esfuerzo, el gran esfuerzo que muchos países 
realizan no está dando los frutos deseados: el consumo de drogas continúa y en algunas 
partes se extiende, lo mismo que los delitos asociados a la producción y distribución de 
estupefacientes y de sustancias sintéticas. 

El gobierno mexicano, comprometido con la comunidad internacional en la lucha 
global contra el uso indebido de drogas y el tráfico ilícito de estupefacientes, participó 
activamente en la negociación, firmó y ratificó la Convención de las Naciones Unidas de 
1988 y se ha destacado por la prioridad que otorga a este problema, considerándolo un 
fenómeno muy complejo que amerita respuestas integrales. Por ello, creó un instrumento 
programático global que enriquece continuamente e incorpora todo el quehacer que el 
Estado realiza en esta materia, para garantizar la coherencia y la eficacia del trabajo 
coordinado. Se denomina Programa Nacional para el Control de Drogas y fue elaborado 
con la participación de las dependencias del Poder Ejecutivo Federal, cuyo ámbito de 
acción se relaciona con alguna fase de la prevención y el combate del problema (6). El 
interés principal es el de dar atención integral al fenómeno de las drogas, abarcando la 
prevención de la farmacodependencia, el tratamiento y la rehabilitación de los adictos, así 
como la prevención del delito, los aspectos jurídico-penales y la cooperación 
internacional. 

Dado que para el Gobierno Federal el control del abuso de drogas y el combate al 
tráfico de estupefacientes y psicotrópicos ha sido una prioridad en la protección de la 
salud pública, en la defensa de la seguridad nacional y en la solidaridad internacional, es 
imprescindible reforzar la defensa de los derechos de todos los ciudadanos y la 
convivencia civilizada de la sociedad que el narcotráfico está amenazando. Por ello creó, 
con fecha 17 de junio de 1993, el Instituto Nacional para el Combate a las Drogas, como 
órgano técnico desconcentrado, dependiente de la Procuraduría General de la República. 
Tiene por objeto la planeación, ejecución, supervisión y evaluación de las acciones 
tendientes a combatir el fenómeno de las drogas en el ámbito nacional y preservar, en 
coordinación con las dependencias competentes, la salud integral de los habitantes del 
país. 

El Programa Nacional para el Control de Drogas tiene carácter de programa especial 
en los términos de la Ley de Planeación. Es integral, porque orienta la respuesta 
mexicana canalizándola en dos vertientes complementarias: por una parte, el esfuerzo 
que intenta abatir el número de farmacodependientes, proporcionarles tratamiento y 
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procurar su reinserción social; y, por otra, el combate a la delincuencia asociada que 
atenta contra el Estado de derecho. Esta estrategia resulta de conocer que no se justifica 
un descuido en la lucha para abatir la demanda, por poner el mayor énfasis en el combate 
a la oferta. Implica la aceptación de un hecho reconocible: que el control absoluto del 
fenómeno de las drogas es, hasta hoy, un objetivo no alcanzado por país alguno. No hay 
manera de establecer, con juicio científico y objetivo, un punto de vista único o una 
definición exacta capaz de abarcar todas las consideraciones médicas, psicológicas, 
socioculturales, económicas y políticas, mucho menos las éticas, que concurren en la 
proliferación de las adicciones y el narcotráfico. Cierto que ante fenómenos difíciles de 
comprender por su complejidad, como alguna vez expresó Aldous Huxley (3), es más 
fácil concebir una causa única que lo explique todo y, si satisface expectativas personales, 
tanto mejor. Pero en la materia que nos ocupa, orientar nuestras acciones sólo a evitar 
que las drogas estén al alcance de los niños, jóvenes y ciudadanos, deja de lado otras 
causas de la demanda, complejas pero no inabordables. Ambos objetivos generales, y 
otros más específicos, deben orientar un buen programa, y el nuestro los contempla, 
cumpliendo por demás con lo que aconsejan organismos internacionales a los que nuestro 
país pertenece. 

Las estrategias para alcanzar los objetivos deben ser igualmente integradoras. La 
atención unilateral a “consumidores” y “productores”, que muchos países pusieron en 
práctica, obstaculizó los esfuerzos para enfrentar el problema y, como táctica, ha sido 
superada. La perspectiva se amplía si se instrumentan acciones complementarias de 
prevención, disuasión y atención jurídico-penal, que representan una ampliación y 
coordinación de la respuesta. Por ello es que México incorpora a su programa la 
estrategia de modernizar aquella parte de la estructura del Estado que se destina al 
control de las drogas ilícitas. Se trata de una adaptación y modificación de leyes, 
reglamentos e instrumentos jurídicos. 

También como estrategia relevante del programa se establece una coordinación y 
concertación entre la sociedad y los gobiernos federales, estatales y municipales y se da 
especial atención a la colaboración internacional. Por lo que toca a las comunidades, sin 
su participación activa es muy improbable el éxito de acciones; por ello, gran parte del 
esfuerzo se dirige al logro de su corresponsabilidad en actitud y acciones. Y respecto a 
los compromisos internacionales contraídos, la estrategia consiste en mantener y 
fortalecer la presencia de México en los foros adecuados, aportando lo necesario para 
preservar un clima de cooperación y respeto mutuo. 

No se agota aquí el punto de las estrategias que nuestro programa establece para el 
logro de los objetivos, pero no es mi intención enumerarlas todas, ni tampoco describir 
una por una las líneas de acción, que son muchas. Pero me pareció necesario mencionar, 
así fuera a grandes rasgos, el marco general en el que se desarrollan las actividades 
preventivas, lo cual, además, permite demostrar la congruencia existente entre los 
esfuerzos por disminuir la demanda, en particular los que corresponden a los sectores de 
la salud y la educación, y los señalamientos, claros y bien fundados, contenidos en el 
instrumento programático global. 
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La situación epidemiológica que guarda el consumo de drogas en México se conoce 
gracias a la Encuesta Nacional de Adicciones realizada por la Dirección General de 
Epidemiología de la Secretaría de Salud (SSA) y el Instituto Mexicano de Psiquiatría (7). 
Me interesa destacar que un análisis de los datos totales, así sea muy superficial, no deja 
duda alguna sobre este hecho: los problemas más importantes de México en materia de 
adicciones, por sus repercusiones sobre la salud de los consumidores, sobre la economía 
y la sociedad, son el alcoholismo y el tabaquismo. La encuesta mencionada señala que 
53% de los individuos entre 18 y 65 años de edad de la población urbana consume 
alcohol con alguna frecuencia; ésto sin considerar a la población rural, por lo que existen 
razones para suponer que el consumo de alcohol es aún mayor. Del total de 
consumidores, de acuerdo con los términos del estudio epidemiológico, cierto porcentaje 
llena los requisitos que los caracteriza como “bebedores problema”, de manera que 
aproximadamente uno de cada siete mexicanos mayores de 18 años está en ese rango, y 
un alto porcentaje reúne los criterios que definen el “síndrome de dependencia del 
alcohol”, probablemente alrededor de cuatro millones de personas. Si agregamos a los 
bebedores excesivos que aún no pueden clasificarse como alcohólicos, la cifra puede 
duplicarse. En el caso del tabaco, 25.8% de la población entre 12 y 65 años lo consume, 
siendo la relación entre hombres y mujeres de tres a uno. El uso cotidiano es de 64%, y 
es un hecho que en nuestro país se consumen más de 50 millones de cigarrillos diarios. 
Se pone así de manifiesto la magnitud del problema, si se piensa en los daños a la salud 
que el tabaco ocasiona. El cálculo del número de muertes atribuibles al tabaquismo es 
sumamente complejo y la relación no es en todo caso ni simple ni directa, pero las cifras 
señaladas nos inducen a pensar que los datos finales, si se hiciera este ejercicio 
matemático, serían alarmantes. 

En el caso del alcoholismo, las cifras que nos proporciona el análisis epidemiológico 
son suficientes para destacar su importancia en nuestro país, pero las reflexiones que 
pueden hacerse contribuirian seguramente a comprender mejor la patología que esta 
ligada directa e indirectamente a la ingestión excesiva de alcohol. Puede pensarse, por 
ejemplo, en la repercusión que la conducta del bebedor tiene en la familia y en la 
sociedad, asunto que ha sido objeto de amplios estudios en muchos países y que en 
México se están realizando cada vez en mayor número. Me referiré más bien a las 
repercusiones médicas, sobre las cuales se reflexiona poco. 

Si observamos las estadísticas de mortalidad en nuestro país, se verá que entre las 10 
primeras causas de muerte están los accidentes, la cirrosis hepática y los homicidios y 
lesiones (8). Todas ellas tienen que ver directamente con el alcohol, en altísimo 
porcentaje para la cirrosis, y muy significativo para los accidentes, homicidios y lesiones. 
Pero también hay una relación indirecta importante con otras de las 10 principales causas 
de muerte de los mexicanos, a saber: los padecimientos cardiovasculares y la diabetes 
mellitus y sus complicaciones. En el caso de los cardiovasculares, recordemos la 
patogenicidad reconocida que tiene el abuso del alcohol, y en la diabetes, el agravamiento 
notable que se produce cuando se complica con el alcoholismo. Y, en fin, podemos 
preguntarnos, ¿cuántos de nuestros deficientes mentales tienen como antecedente el 
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llamado síndrome del feto alcohólico? ¿Cuántos de los miles de niños que sufren maltrato 
son de hecho víctimas indirectas del alcoholismo de sus padres? Éstos son aspectos de 
nuestra patología que esperan ser estudiados más a fondo. 

Sobre el tabaquismo podrían hacerse igualmente algunas reflexiones, pero baste decir 
que los datos son preocupantes si se recuerda la patología ligada a esta adicción. 
Agregaremos algo que vale también para el caso del alcohol. México se encuentra en una 
etapa de cambios epidemiológicos progresivos, sobre todo si se consideran las principales 
causas de muerte. De la predominancia tradicional de los padecimientos infecciosos 
hemos ido pasando al dominio de las enfermedades crónico-degenerativas, conforme la 
población tiene mayor expectativa de vida. El aumento del consumo de tabaco y alcohol 
tiene que ver sin duda con este fenómeno, sobre todo por su relación con las 
enfermedades cardiovasculares y el cáncer. Y esto nos ocurre justo cuando otros países 
están bajando significativamente sus índices de tabaquismo. 

Estos antecedentes condicionan los esfuerzos que en nuestro país deben hacerse en 
materia de prevención de las adicciones como parte importantísima del Programa 
Nacional para el Control de Drogas. De hecho, las acciones se realizan por muy diversas 
dependencias e instituciones, tanto oficiales como no gubernamentales. Se planean y 
coordinan en el Consejo Nacional contra las Adicciones, cuyo presidente es el secretario 
de Salud. Ésta es una instancia creada por decreto presidencial en julio de 1986, cuyo 
reglamento se promulgó en 1988 (6), pero que tiene antecedentes en consejos anteriores 
que separaban las acciones contra el alcoholismo de las demás farmacodependencias. El 
artículo 1”. del citado decreto dice lo siguiente: 


Se crea el Consejo Nacional contra las Adicciones con objeto de promover y apoyar las acciones de los 
sectores público, social y privado, tendientes a la prevención y combate de los problemas de salud pública 
causados por las adicciones, así como para proponer y evaluar los programas nacionales contra el alcoholismo 
y abuso de bebidas alcohólicas, el tabaquismo y la farmacodependencia. 


Los fundamentos legales para su creación se encuentran en la propia Constitución 
Política de los Estados Unidos Mexicanos, la Ley General de Salud, la Ley de 
Planeación, el Plan Nacional de Desarrollo y el Programa Nacional de Salud y, como ya 
dijimos, se incorporan al Programa Nacional para el Control de Drogas. Son miembros 
permanentes del Consejo Nacional contra las Adicciones (Conadic) el secretario de 
Salud, quien lo preside, y los titulares de las secretarías de Gobernación, Comercio y 
Fomento Industrial, Agricultura y Recursos Hidráulicos, de Educación Pública, del 
Trabajo y Previsión Social, del Departamento del Distrito Federal, de la Procuraduría 
General de la República, del Instituto Mexicano del Seguro Social, del Instituto de 
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado, del Sistema Nacional para 
el Desarrollo Integral de la Familia, del Instituto Mexicano de Psiquiatría, del Instituto 
Nacional de Enfermedades Respiratorias, de la Comisión Nacional del Deporte, de los 
Centros de Integración Juvenil, A. C., y el secretario del Consejo de Salubridad General. 
Además, forman parte del Consejo dos representantes por el sector social y dos 
representantes por el sector privado, que pertenecen a organizaciones relacionadas con la 
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salud. 

Las atribuciones del consejo son numerosas, aunque su unidad coordinadora no realiza 
directamente funciones como las de capacitar, investigar, realizar encuentros, etc. Sin 
embargo, promueve y coordina todas las funciones necesarias que realizan sus 
miembros; esta unidad funciona de hecho como Secretaría Técnica del Consejo. Los tres 
grandes programas que hemos citado son generados por consenso en el seno del consejo. 
Aspecto muy importante es el que se refiere a la creación y coordinación de los consejos 
estatales de las 32 entidades federativas, cuyos objetivos, estrategias y líneas de acción se 
corresponden con las de la cúpula nacional. La estructura administrativa creada para la 
coordinación del consejo cumple además una función importante de enlace, información 
y divulgación. 

Los programas nacionales preventivos, elaborados como hemos dicho por los 
miembros del consejo cuyas acciones corren a cargo de todos sus integrantes, se sustenta 
en una filosofía que en parte hemos mencionado ya, pero que vale la pena desagregar en 
sus componentes a fin de resaltar los propósitos del gobierno mexicano al realizar un 
esfuerzo de la magnitud a la que obliga el Programa Nacional para el Control de Drogas. 
Tales componentes, sustentadores de nuestra política sobre drogas, son principalmente 
los que mencionaremos a continuación. Es preciso, sin embargo, hacer primero una 
referencia al antecedente, que en cierto modo condiciona y orienta todo el capítulo sobre 
prevención de nuestro programa. 

Partimos, en primer lugar, de un conocimiento que es alcanzado por la vía de la 
experiencia, a saber, que los caminos para hacer prevención primaria en esta materia se 
enmarcan en dos grandes estrategias: la normativa y la educativa, en su más amplio 
sentido. Toda la legislación y reglamentación dirigidas al abatimiento de la producción de 
estupefacientes y psicotrópicos, la elusión del tráfico ilícito de drogas y el financiamiento 
y reciclaje de los productos del narcotráfico tiene su referencia jurídico-penal suficiente y 
en perfeccionamiento. Lo mismo aquellas otras normas que se refieren al usuario, al tipo 
de droga que se consume, etc. Y, ya en el plano más cercano a las actividades 
relacionadas con la salud pública, las reglamentaciones de la Ley General de Salud, que 
en nuestro país han sido revisadas y aprobadas sobre capítulos de bebidas alcohólicas y 
del consumo de tabaco, principalmente en el que se aplica en casi todo el territorio 
nacional para la protección de los no fumadores. Veamos ahora los componentes de 
orientación básica del programa. 

En octubre de 1993, nuestro país, en voz del entonces procurador general, Jorge 
Carpizo, presentó ante la Asamblea General de las Naciones Unidas una ponencia que 
contiene algunas propuestas concretas sobre el tratamiento que ha de darse al problema 
del narcotráfico y de las adicciones. En lo relativo a la necesidad de balancear mejor los 
programas, dando mayor apoyo a las acciones que intentan disminuir la demanda de 
drogas por la comunidad, en especial por los jóvenes, dijo textualmente: 


Al tomar en cuenta que el consumo de drogas constituye la fuerza generadora de la producción y el tráfico de 
las mismas, la reducción de la demanda se revela como la solución radical, aunque a largo plazo, del problema. 
Así, el camino más eficaz para abatir la producción y el tráfico de estupefacientes consiste en la paulatina 
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reducción de consumidores. 
Y agregaba: 


Deben favorecerse las siguientes modalidades: a) el desaliento al uso de sustancias, principalmente las de 
mayor poder adictivo, mediante la educación escolarizada y comunitaria, y b) el tratamiento basado en la 
identificación oportuna del problema, la rehabilitación y la reinserción social del adicto (1). 


Si México proponía con esto algo razonable o no, puede juzgarse por el texto de la 
primera resolución tomada por la Asamblea de las Naciones Unidas. Dice así: “a) 
Consolidar políticas y estrategias de prevención, reducción y eliminación de la demanda 
ilícita de drogas, haciendo especial hincapié en que todos los gobiernos deben atribuir la 
máxima importancia al tratamiento, la rehabilitación y a las campañas de información y 
educación para reducir la demanda”. Así pues, tanto por convicción propia como porque 
existe recomendación expresa, México está redoblando los esfuerzos preventivos en 
materia de adicciones. Para conocer mejor la decisión política del gobierno mexicano 
respecto a las drogas, conviene recordar aquí que nuestro país estuvo totalmente de 
acuerdo con las resoluciones de la ONU. De hecho, como ya lo vimos, la resolución más 
importante coincide casi a la letra con la propuesta mexicana. Durante la mencionada 
asamblea participaron 85 representantes de otras tantas naciones, ninguno de los cuales 
propuso cambios en lo que toca a la posible legalización de drogas. Es bueno recordar 
que la posición de México al respecto es muy clara: no hay razones para propiciar un 
proceso de legalización, y sí, en cambio, para aumentar el esfuerzo por la reducción de la 
demanda a través de la prevención, el tratamiento y la rehabilitación. 

Que las adicciones a las drogas ilícitas no sean todavía un problema grave de salud en 
México, sobre todo si, como aquí lo hacemos, se comparan con el alcoholismo y el 
tabaquismo, no debe llevarnos a pensar que no ameritan el esfuerzo que se realiza para 
combatirlas, o que estamos a salvo de posibles exacerbaciones del consumo de las 
sustancias adictivas prohibidas que ya existen, y de otras que se están produciendo 
sintéticamente. Después de todo, ya no son tan pocos los jóvenes mexicanos que sufren 
los efectos de estas adicciones, ni los que directa o indirectamente son víctimas de los 
delitos asociados al narcotráfico. No hay que confiar demasiado en la creencia de que 
nuestras tradiciones familiares y la cohesión de las comunidades constituyen una barrera 
infranqueable, si bien hasta ahora han impedido el crecimiento grave del problema, a 
pesar de que vivimos junto al país mayor consumidor de drogas del mundo y de que 
somos productores de estupefacientes. Otros países con las mismas condiciones han 
experimentado una verdadera explosión de la demanda de sustancias adictivas, incluso de 
las llamadas “drogas fuertes”. Así, pues, los programas nacionales deben reforzarse 
continuamente y, sobre todo, revisarse en función de evaluaciones serias, objetivas y 
sistemáticas. 
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APUNTES PARA UNA DISCUSIÓN SOBRE LA LEGALIZACIÓN DE LAS DROGAS 


El problema de la drogadicción, a pesar de todo y salvo algunas excepciones, no ha 
provocado una reflexión a fondo de los más destacados humanistas, fenómeno que a su 
vez necesita explicación. ¿Es que no se han percatado de que esta manifestación, junto al 
deterioro ecológico progresivo y a otras calamidades como la sobrepoblación, es síntoma 
alarmante de un proceso de autodestrucción? “La humanidad no se suicida”, se ha dicho, 
y los más optimistas esperan que se desate, ya, algún mecanismo desconocido de 
autorregulación que “desactive”, y en el mejor de los casos, detenga, este proceso que 
parece inexorable. Pero no: el hombre es responsable de sus actos. Lo que no haga, 
racionalmente, para enfrentar esta amenaza, no lo hará ningún designio ignorado. 

Octavio Paz es uno de esos pocos pensadores que se han ocupado de este asunto, 
advirtiendo con humildad que la “complejidad del problema, a un tiempo social y 
psicológico, económico y político, le prohíbe tanto pronunciarse sobre sus causas como 
proponer un remedio” (5). Es bueno que un personaje tan influyente en la opinión 
pública no caiga en ligerezas y advierta los riesgos de dar explicaciones parciales a 
fenómenos tan complejos. Reconoce, como lo haría cualquier experto o cualquier lego 
sensato, que ““millones de seres humanos, principalmente jóvenes, han sido esclavizados 
por un hábito que los destruye física y moralmente”. Con esta afirmación, Paz se acerca 
a la definición que el psiquiatra francés Henri Ey, gran conocedor de este problema, dio a 
la farmacodependencia: “Es la pérdida de la libertad ante las drogas”. Sí, la imposibilidad 
para elegir el no consumirlas. Es sostenible, como consecuencia lógica de esta visión 
ética, que la disminución de la demanda de las drogas es lo único verdaderamente 
racional y efectivo para prevenir las adicciones, el narcotráfico y los delitos que éste 
genera. 

Trataré de fundamentar esta posición, no sin advertir que de ninguna manera implica la 
idea de disminuir el esfuerzo de combatir la oferta de las drogas. Eso sería caer en una 
fórmula simplista, la misma, sólo que en sentido opuesto, de quienes opinan que el éxito 
se alcanzará con sólo redoblar las acciones represivas. La respuesta debe ser integral si se 
quiere enfrentar el problema con objetividad. Y tendríamos que aclarar que el intento de 
disminuir la demanda no sólo implica actuar en el terreno de la educación y la 
comunicación social con fines preventivos, sino en el de la salud. También se evitan 
secuelas de un mal como éste cuando se da tratamiento al adicto y se le rehabilita 
(prevención terciaria), o cuando se logra la identificación a tiempo para su atención 
oportuna (prevención secundaria). 

Desde una perspectiva económica, el problema del narcotráfico se reduce a la oferta 
no deseada de un producto cuya demanda persiste, de tal suerte que la única manera de 
reducir la oferta de drogas es que, a su vez, disminuya esa demanda. La realidad es que 
sí se puede reducir la oferta, pero sólo en parte y de manera temporal, puesto que el 
mercado resurge un tiempo después y con una organización más sofisticada (9). En el 
centro de todo esto está la explicación que tanto trabajo les cuesta aceptar a muchos 
políticos y economistas, la de que la demanda de drogas es la causa principal, y no la 
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oferta, que también es importante, pero que sólo se modificará en función de aquélla. 

Los programas que tienen por objetivo principal disminuir la demanda de drogas 
recomiendan acciones que, sin excepción, producirán resultados a largo plazo. Hay aquí 
un problema, porque generalmente quienes toman las decisiones y proporcionan los 
recursos desean soluciones prontas, lo cual no es criticable. Pero todo apunta a la 
necesidad de aceptar que no puede ser así. También es utópico vislumbrar el éxito total, 
el de que ningún joven experimente con las sustancias adictivas para buscar un bienestar 
que de hecho no es más que pasajero, porque pronto, por ciertas razones fisiológicas, 
mejor conocidas que las psicosociales, se produce en su organismo el fenómeno de la 
neuroadaptación. Este término designa científicamente esa pérdida de libertad a la que 
me referí anteriormente. Es un proceso psicofísico que puede darse en un plazo mucho 
más corto de lo que generalmente se cree, como ocurre con el crack, que constituye 
cierta variedad del consumo de cocaína, tan en boga hoy día. Se conocen muchos casos 
en los que bastaron unas cuantas dosis, a veces sólo dos, para producir la dependencia 
física, que es la expresión, en daño orgánico y en comportamiento, de la mencionada 
neuroadaptación. 

Ninguna persona razonable, sea perito en el combate de los delitos ligados al 
narcotráfico, experto en problemas de farmacodependencia o simple observador de los 
fenómenos que más deben interesarnos, se opone a un debate sobre la legalización de las 
drogas, o de algunas drogas. Es deseable, sin embargo, que nunca falte la voz de quienes 
conocen el problema desde el enfoque de las ciencias, y no me refiero exclusivamente a 
las ciencias de la salud. El problema de la drogadicción implica en esencia la interacción 
de una o más sustancias químicas con un organismo vivo, el de un ser con todas sus 
características biológicas y psicosociales. Del conocimiento, que se amplía cada vez más, 
revelándonos datos insospechados se pueden derivar algunas premisas que contribuirán a 
matizar y aun a modificar ciertas conclusiones que suelen pecar de ligereza. Ténganse en 
cuenta los siguientes hechos (digo hechos, no meros supuestos), que a mi juicio son 
importantes para cualquier discusión sobre la posible legalización de las drogas, o de 
algunas drogas. 

1. Las diferencias entre unas y otras sustancias psicoactivas, por su constitución 
química, sus efectos en el organismo y su poder adictivo, son enormes. Así pues, no se 
debe hablar de las “drogas” en general y tratarlas como si la mariguana, la heroína o las 
benzodiacepinas fueran lo mismo. O los alucinógenos y el alcohol. La comparación que 
algunos hacen entre la prohibición de la producción y consumo de alcohol y la 
prohibición de otras drogas debe tener en cuenta que al alcohol etílico le lleva varios 
años, por lo menos, desarrollar dependencia física, entiéndase “alcoholismo”; a la 
heroína, en cambio, le bastan unas cuantas visitas al organismo humano para crear 
dependencia psicológica y física, y lo mismo ocurre con la cocaína. La nicotina, por su 
parte, crea adicción psicológica muy pronto, no así una fuerte dependencia fisiológica; y 
los alucinógenos, como la mescalina y el LSD, no producen dependencia física, pero 
representan riesgos para quien los usa y para sus allegados así se consuman sólo una vez. 
Las diferencias entre unas y otras son, como se ve, muy grandes, por lo menos en lo más 
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importante: el potencial adictivo, el daño al organismo y los cambios del comportamiento. 

2. Los individuos, a su vez, acusan grandes diferencias en su capacidad para 
reaccionar a las diferentes drogas. Están en estudio los factores genéticos que influyen 
sobre esta idiosincrasia biológica, pero lo que ya se sabe con certeza es que esos factores 
existen y que son en parte responsables, en ciertos individuos, de la mayor proclividad a 
desarrollar dependencia física por determinadas drogas. El caso del alcohol está 
particularmente bien documentado, pero se estudian otras sustancias. 

3. Aparte del hecho de que la droga y el sujeto son el binomio indispensable para que 
se dé el fenómeno de la farmacodependencia, de que cada vez sabemos más de ambos, y 
de que muchas investigaciones nos han hecho avanzar en el conocimiento de los factores 
psicosociales, poco sabemos acerca de la manera en que todos estos ingredientes 
interactúan entre sí para producir un fenómeno tan complejo como es la drogadicción. 

4. Entre los factores psicosociales hay uno particularmente bien estudiado que no 
puede dejarse de lado. Me refiero a la disponibilidad de la droga, que comprobadamente 
influye de manera importante en la decisión de los jóvenes para experimentar o no con 
los fármacos ilícitos que producen adicción. Simplemente, si una sustancia psicoactiva 
está a la mano sin complicaciones, muchos jóvenes, que no lo harían en otras 
circunstancias, se atreven a probarla. Así lo demuestran las investigaciones realizadas por 
expertos calificados, y a partir de esos resultados quedan muy pocas dudas sobre el 
aumento de consumidores de primera vez que ocurriría con la legalización, aumento que 
podría ser de más de 15 por ciento. 

Junto a tales hechos, que es preciso tener en cuenta, hay otros argumentos que voy a 
considerar ahora. En la mencionada Asamblea de las Naciones Unidas de 1993 se 
esperaba, con no fingida curiosidad, la participación de Holanda, ya que este país permite 
la libre venta y el consumo de mariguana desde hace algún tiempo. Esta medida 
legislativa ha sido permanente tentación de muchos otros países, por lo que aquella 
comunicación resultaba particularmente importante. Transcribo aquí la parte relativa a 
este asunto. Dice así el documento oficial de Holanda (4): 


Nuestra “política de cafeterías”,* como se ha llamado, se originó de la creencia de que el menor de los males 
sería si los traficantes de casa, que fueron tolerados y monitoreados, ayudaran a asegurar que los usuarios de 
pequeñas cantidades de drogas suaves nunca entraran en contacto con drogas duras, como la heroína y la 
cocaína, que tienen efectos mucho más nocivos sobre su salud. Sin embargo, este objetivo original ha sido 
opacado por el agudo incremento en el número de cafeterías. En la medida en que más y más cafeterías han 
sido abiertas en ciertas ciudades, han atraído más y más clientes, especialmente del extranjero. A esto deberá 
ponérsele un alto. Una vez que el número de cafeterías se reduzca (y las autoridades judiciales holandesas 
están persiguiendo tal política en este momento), la distorsión de los objetivos originales finalizará, y con ella, 
el turismo de las drogas. 


Hasta aquí lo leído por el representante de Holanda. Lo que no dijo es que, en su 
momento, muchos expertos en adicciones advirtieron el peligro y lo señalaron con 
claridad. El fracaso de una política como ésa era predecible por varias razones, entre las 
cuales una importante es que se inició a andar unilateralmente, al parecer sin consulta ni 
aceptación de otros países, por lo menos los vecinos. Pero la principal razón de los malos 
resultados es que se partió de una falsa premisa, que además, y en palabras holandesas, 
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era una mera “creencia” (belief en el texto original), la de que “los jóvenes que 
consumen cantidades menores de mariguana no experimentarán después con otras drogas 
más peligrosas”. 

Todos los estudios al respecto, realizados en diversas partes del mundo, señalan que 
un alto porcentaje de jóvenes que se inician en la mariguana pasan después a ser 
consumidores de drogas, principalmente alcohol, cocaína y, en algunos países europeos 
(incluida Holanda), heroína. Así como hoy, en los coffee shops de Holanda, los 
consumidores, muchos de ellos verdaderos adictos, intercambian todo tipo de drogas. No 
cabe la menor duda: esta política permisiva ha sido un fracaso y se buscan ya nuevas 
estrategias. Sobre un aspecto de este tema opinaré en el siguiente apartado, último 
capítulo dedicado a las adicciones. 
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¿REDUCCIÓN DE LOS DAÑOS “VERSUS” REDUCCIÓN DE LA DEMANDA?** 


Durante los últimos dos o tres años se ha venido desarrollando la idea de que la meta de 
disminuir la demanda de las drogas debe ser sustituida por otra, “más realista”, de reducir 
los daños causados por el consumo de las sustancias adictivas. En esta parte final me 
propongo argumentar en favor de las tres opiniones siguientes: 

1. La meta de “reducir daños” dentro del marco de la identificación y manejo de los 
riesgos, no puede ni debe sustituir la de “reducción de la demanda” que hasta ahora ha 
sido el objetivo general de la prevención primaria. 

2. No existe oposición entre ambos objetivos, siempre que la “reducción de la 
demanda” se conserve como el objetivo general y la “reducción del daño” como una de 
las metas específicas más importantes. 

3. La mejor estrategia es la de lograr que la sociedad mantenga y refuerce una actitud 
de rechazo total al consumo de las drogas adictivas ilegales. 

Desde ahora aclaro que estos puntos de vista son aplicables en particular a los países 
que se encuentran en desarrollo, son pobres y tienen que enfrentar otros muchos 
problemas urgentes, principalmente de salud. Tal es el caso de México. 

Se ha dicho que la noción de “un mundo libre de drogas” no puede sostenerse como 
un objetivo realmente alcanzable, ni como la única medida del éxito de nuestros 
programas preventivos. Estamos de acuerdo, pero hay que decir que aquella expresión 
no indica buenos deseos, sino que impulsa, como todos los ideales, las acciones humanas 
en pos de objetivos deseables. Así ocurre con otras expresiones, como la de “salud para 
todos en el año 2000” o “la salud es el completo estado de bienestar físico, mental y 
social del individuo”. Si para el caso de la drogadicción quisiéramos una expresión más 
razonable, menos romántica, diríamos: “deseamos y trabajamos por un mundo en el cual 
los hombres decidan libremente no consumir sustancias que destruyen su libertad”. Éste 
es el ideal que debe mover nuestras acciones. 

Sin embargo, entre el ideal y las metas parciales de todo programa debe haber un 
objetivo general y uno o más objetivos específicos, uno y los otros concebidos 
científicamente. En el caso de las adicciones, ese objetivo general debe ser el de reducir 
la demanda de drogas, principalmente entre los jóvenes, evitando en lo posible que se 
inicien en su consumo. El sentido común, tanto como la lógica, nos dice que si una 
sustancia es potencialmente adictiva, lo mejor es no consumirla nunca. Seguramente 
ningún adicto actual probó por primera vez la droga pensando en que lo llevaría a la 
dependencia física. Estoy hablando de un objetivo que se busca en los programas de 
prevención primaria de toda enfermedad: evitar la aparición de nuevos casos. Éste es el 
modelo seguido en los problemas de salud pública y la drogadicción, es uno más. No 
debe ser descartado sólo por ser un modelo médico, ya que no entra en controversia con 
otros posibles, sino que se complementa con ellos. En el caso de la drogadicción, son 
muy razonables los argumentos que se dan en favor de la “reducción del daño”, y ésta es 
una de las metas u objetivos específicos que no pueden faltar en un programa preventivo 
verdaderamente integral, pero a condición de que no sustituya el objetivo general de 
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disminuir la demanda. 

También se sostiene que una estrategia que se basa en la reducción tanto de la oferta 
como de la demanda es limitada y que, por el contrario, la de reducción de los daños es 
más amplia. Pero no se da ninguna razón válida en apoyo de esa afirmación. En realidad, 
la verdad es exactamente la contraria: aquélla es una estrategia mucho más abierta, 
puesto que si logramos reducir la demanda de drogas es obvio que disminuirán los daños, 
en tanto que lo contrario no es seguro. No es cierto, por otra parte, que la reducción de 
los daños corresponde a la noción de prevención primaria. Definitivamente, en materia 
de adicciones, como ocurre en otros problemas de salud, la prevención primaria es el 
conjunto de acciones que intentan evitar la aparición de nuevos casos y no aquellas otras 
que disminuyen los daños. No deben forzarse los hechos para sostener posiciones que, 
por otra parte, tienen sus propios e indudables méritos. 

Quienes desean que la reducción del daño sea el objetivo principal de nuestros 
programas preventivos, advierten con insistencia que de ninguna manera se debe 
interpretar su propuesta como un apoyo a la legalización de las drogas. Sin embargo, 
utilizan argumentos que parecen simpatizar con esa idea. Nos dicen, por ejemplo, que el 
hombre, desde el inicio de su vida en el planeta, ha usado sustancias con la finalidad de 
ensanchar la percepción cualitativa de la vida. Quiero señalar aquí que éste es 
precisamente uno de los argumentos tradicionales de quienes defienden el consumo de 
drogas adictivas y desean su aceptación legal y social. Está asociado a la vieja trampa de 
la “libertad individual para decidir sobre lo que cada quien quiera hacer con sus hábitos y 
con su propia vida”. Ciertamente, no está en duda que el hombre ha buscado sustancias 
que le provocan placer, decirlo es casi una tautología. Lo que está en discusión es si 
realmente lo logra y si no pone en riesgo su propio bienestar y los derechos de los 
demás. También es verdad que ciertas drogas provocan bienestar y placer, aunque 
rechazo que produzcan “mejor percepción de la realidad”, como suele sostenerse, ya que 
sólo producen otra percepción de la realidad. Hay drogas que disminuyen la angustia, 
producen euforia, etc., pero muchas de ellas son adictivas, crean dependencia, obligan a 
repetir su consumo y llevan a la neuroadaptación, que se expresa en la tolerancia y el 
síndrome de abstinencia; una vez alcanzado este estado, producen sufrimiento moral, 
daños a la salud individual y problemas sociales, todo lo cual queda muy lejos de aquello 
que se pretendía alcanzar. Un acto de aparente libertad se convierte así en una forma de 
esclavitud individual y daño social. Existen también otras drogas que, a pesar de su bajo 
potencial adictivo, son capaces de provocar estados psicóticos, angustia severa y otros 
cambios peligrosos del comportamiento. 

Algunas sustancias de abuso, es cierto, “solo” provocan dependencia psicológica y 
pueden ser consumidas ocasionalmente sin llegar a los estados de dependencia física. Eso 
depende de factores distintos, especialmente de las características de cada droga, del 
consumidor y de su medio. Pero todas son potencialmente adictivas y, como está 
demostrado, suelen ser el antecedente para iniciarse en el consumo de otras que tienen 
mayor poder adictivo. No es científico, pues, el decir que responden positivamente a 
“legítimas expectativas del hombre”. Si esto fuera sostenible, tendríamos que aceptar la 
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otra racionalización en la que suelen caer los consumidores, aquella que sostiene que “las 
drogas adictivas no son tan malas”. Quiero llamar la atención sobre las consecuencias 
que estas afirmaciones pueden tener en el gran público. La peor de todas sería considerar 
a la drogadicción como “un mal menor”, e incluso la creación de un clima permisivo o 
hasta de aceptación del consumo de drogas. 

Los defensores de la estrategia de reducción del daño concentran su atención sobre el 
problema del síndrome de inmunodeficiencia adquirida y su trasmisión por el intercambio 
de jeringas entre drogadictos. Pero éste no es un grave problema de salud pública en 
muchos países. ¿Conviene entonces generalizar una recomendación que puede (sin 
conceder) ser buena para los países con alto consumo de drogas de uso intravenoso? Y 
sobre las mal llamadas “drogas blandas”, hoy ya podemos preguntarnos: ¿Cuánto ha 
servido, como medida preventiva, una actitud social de tolerancia? 

La recomendación de aceptar que nuestros programas preventivos queden enmarcados 
en el concepto de “identificación, manejo y control de los riesgos”, necesita ser revisada 
también. Nadie puede poner en duda que, tratándose de un problema multifactorial y 
complejo como es la drogadicción, es asunto muy importante conocer los factores de 
riesgo tanto como aquellos otros que parecen ser protectores. Buena parte de nuestras 
acciones deberán dirigirse a controlar y, en el mejor de los casos, a evitar aquellos 
peligros y a estimular todo lo que parezca proteger a los jóvenes contra la 
farmacodependencia. Pero una vez más, a condición de que esas estrategias se 
constituyan en objetivos específicos y no en marco general de nuestros programas. 
Hacerlo como se nos propone, y como de hecho está ocurriendo ya en algunos casos, 
puede inducir a que la población entera piense que la batalla contra las adicciones está 
perdida y lo único que nos queda por hacer es disminuir los daños y “controlar” los 
riesgos. Una conclusión, lógica para muchos, sería la de que si se pueden manejar los 
riesgos, debe haber una forma responsable de consumo de drogas ilegales. Cabe una 
pregunta: ¿puede haber consumo “responsable” de una droga que está prohibida aunque 
sólo se use una vez? Me temo que el “manejo de los riesgos” puede significar, en la vida 
diaria del individuo, jugar a la ruleta rusa, por lo menos en el caso de algunas drogas. 
Quienes dan una respuesta positiva a esa pregunta probablemente aceptan que el 
consumo de drogas adictivas ilegales es una falta menor, que estas sustancias están y 
estarán entre nosotros y que “no son tan malas, después de todo”. Si estoy en lo cierto, 
será una política del manejo de los países que aún no tienen un grave problema de 
consumo de drogas ilícitas y cuya mayor preocupación en este campo la constituyen el 
alcoholismo y el tabaquismo. Las recomendaciones sobre estrategias no siempre pueden 
ser generalizadas en virtud de las grandes diferencias económicas, socioculturales e 
históricas de nuestros países. 

Considerando mi punto de vista, no debe extrañar que, en materia de prevención de 
las adicciones, me incline más por una estrategia como la que sostiene Suecia (11). El 
mensaje que el gobierno y la sociedad suecos hacen llegar a los jóvenes es: no aceptamos 
ninguna forma de consumo de drogas ilícitas y no aprobamos que, para los efectos de 
una prevención eficaz, se hagan diferencias entre drogas “duras y blandas”. Por 
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supuesto, el rechazo a las drogas no debe confundirse con un repudio inmoral a los 
adictos, quienes han de ser aceptados como seres que necesitan tratamiento efectivo y 
apoyo para su reinserción social. Nada de concesiones, pues. Hoy más que nunca 
debemos redoblar nuestros esfuerzos por evitar que los jóvenes se inicien en el consumo 
de drogas. Si bien es cierto que aparentemente la lucha contra el narcotráfico y los delitos 
que lo acompañan se está perdiendo, la otra gran lucha, la que no está desligada de 
aquélla pero que es distinta, la que libramos contra la farmacodependencia, podemos 
ganarla por lo menos hasta el punto de que el fenómeno se controle en un sentido 
epidemiológico. Por cierto, si tenemos éxito, estaremos ganando las dos batallas. 

En el caso de los países donde el rechazo al consumo de drogas ilegales ha sido 
tradicional, esa actitud debe mantenerse y aun reforzarse. Así ocurre en muchas de las 
naciones en desarrollo. Es difícil asegurar que en aquellas donde ya se llegó a cierto 
grado de permisividad social, pueda lograrse esta necesaria actitud pública, pero el caso 
de Suecia es ilustrativo. Las estadísticas señalan ya un descenso notable y sostenido del 
número de jóvenes que abusan de las drogas, y hay razones para creer que es resultado, 
por lo menos en parte, de una política como la que esa nación decidió implantar. Así 
pues, que no nos digan que la lucha para disminuir la demanda está basada en la creencia 
y la fe y que sólo es científico un objetivo como el de la reducción del daño. Lo que 
parece ser mera “fe” es la creencia que los defensores de una política permisiva 
depositaron en la idea, ésta sí verdaderamente incientífica, de que permitiendo el 
consumo de mariguana y hachís se lograría controlar a las drogas más adictivas y 
peligrosas. Como hemos visto, hoy se revisa esa política a la luz de los hechos, que 
parecen comprobar que más que una estrategia permisiva resulta ser una que promueve 
el consumo. 

En el nivel internacional, tenemos la oportunidad de identificar nuevos enfoques e 
intercambiar experiencias, sobre la base de una tradición de trabajo por la reducción de la 
demanda de drogas. Es obligatorio aplicar cada vez más y mejor las actividades que han 
comprobado su eficacia y evitar aquellas otras cuya evaluación recomienda abandonarlas. 
Los talleres y los debates nos permiten conocer nuevos programas específicos, pero no 
creo que debamos dejarnos llevar por el desaliento de algunos, que ahora desean 
abandonar el único objetivo que va a la verdadera raíz del problema. Tal vez el 
fenómeno de la farmacodependencia sea una expresión de la crisis de la educación 
mundial en su más hondo sentido. Siendo un asunto tan complejo, no puede aventurarse 
una explicación simple, pero muy pocos dudan de que hace falta una educación más 
formativa que informativa. No hay mejor valladar para las adicciones que la 
conformación de una personalidad sana, y de ahí la acción preventiva de una buena 
educación, que preserva también contra otros males. 

A pesar de que el fenómeno psicofísico de la dependencia es esencialmente el mismo 
para todas las formas de adicción, no creo que las drogas ilícitas deban recibir el mismo 
enfoque estratégico que las drogas aceptadas abiertamente por la sociedad y la ley. Me 
refiero específicamente al alcohol, que es invocado frecuentemente por quienes 
simpatizan con la legalización, para recordarnos el fracaso de las leyes prohibicionistas. 
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Por supuesto que el alcohol es una droga adictiva, pero la dependencia se alcanza 
después de algunos años de ingestión moderada, lo cual, sumado al hecho de ser una 
sustancia legal, nos aconseja estrategias preventivas diferentes. 

De acuerdo con lo expresado y recordando mi advertencia inicial de que me refiero 
particularmente a los países en desarrollo, hago las siguientes recomendaciones (10): 

1. Aceptar el principio de que la reducción de la demanda de drogas ilegales debe ser el 
objetivo general en la prevención de las adicciones. El interés principal es que los 
jóvenes no se inicien en el consumo de ninguna de las drogas ilegales. 

2. Entre los objetivos específicos, que deben ser variables según las condiciones de 
cada país, los más importantes deben ser la disminución de los daños causados por el 
consumo de drogas y el control de los riesgos. 

3. Los programas nacionales de lucha contra las adicciones deben ser integrales, 
atendiendo por igual a la reducción de la demanda y el control de la oferta de drogas 
ilegales, mediante la lucha contra el narcotráfico y los delitos que genera. 

4. En el caso del alcoholismo, el objetivo general debe ser que los individuos adquieran 
una actitud responsable ante el consumo de alcohol. Uno de los objetivos específicos, el 
más importante de todos, es el reducir los daños que causa su consumo irresponsable. 

¿Disminución de la demanda de drogas o reducción de los daños que su consumo 
provoca? No hay tal disyuntiva: ambas estrategias son necesarias y se complementan. 
Por lo demás, seguramente no se opondrán tampoco a los nuevos enfoques que como 
productos de la experiencia se vayan considerando recomendables. 
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* En Holanda se autorizó mediante la reglamentación municipal administrativa, la apertura de “cafeterías” 
(coffee shops) en las que se permite el consumo y venta de las llamadas drogas blandas: mariguana y hachís. 

** Esta última parte se sustenta en una intervención del autor en diciembre de 1994 en la ciudad de Bangkok, 
durante la celebración del Congreso de Organizaciones no Gubernamentales convocado por la UNDCP de la 
ONU, a invitación personal para participar como conferencista. 
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XIV. FARMACOTERAPIA DE LOS TRASTORNOS 
AFECTIVOS Y EMOCIONALES 


CARLOS CAMPILLO SERRANO 


POR TRASTORNOS afectivos y emocionales vamos a entender aquellas entidades clínicas 
que la Organización Mundial de la Salud (OMS) agrupa bajo el rubro de trastornos del 
humor o afectivos, en su décima revisión de la Clasificación Internacional de las 
Enfermedades (CIE-10) (19). Se trata de un grupo de padecimientos que antes se 
conocían con el nombre de síndromes depresivos y/o melancólicos y que todavía el 
lenguaje coloquial los llama así. En esta presentación se utilizarán ambas denominaciones 
indistintamente, porque la fuerza de la costumbre es poderosa. Además, se agrega el 
término de emocional, debido a que su expresión sintomática no nada más se reduce a la 
sintomatología depresiva, sino que se acompaña de angustia o ansiedad, cambios en la 
conducta y en la forma de ser. Es una patología que afecta al individuo en su totalidad, 
razón por la cual creemos que el uso del sustantivo emocional expresa mejor la 
complejidad de estos fenómenos psicopatológicos. 

Desde la perspectiva de la salud pública son padecimientos significativos por su 
frecuencia y sus complicaciones, pero poco reconocidos por los médicos. Se calcula que 
durante el curso de su vida los padecen entre 20 y 26% de las mujeres, y entre 8 y 12% 
de los varones (2). Causan más incapacidades sociales que la hipertensión arterial, la 
diabetes mellitus, la artritis y los problemas pulmonares (24), y son la principal causa de 
muerte por suicidio (23). En la población que acude a consulta con el médico general, las 
tasas de prevalencia son verdaderamente altas; se estima que oscilan entre 20 y 25% (1, 
5). A pesar de la alta morbimortalidad de esta enfermedad, los médicos parecen ignorarla: 
50% de estos pacientes no son identificados como enfermos, 65% no se les diagnostica 
(10, 21) y de los que se diagnostican, sólo 3% reciben tratamiento correcto (14). Esta 
omisión cobra mayor magnitud cuando se revisan algunos estudios sobre el suicidio. Una 
investigación sueca (12) mostró que de 80 sujetos que se habían quitado la vida, la mitad 
de ellos habían sido vistos por un médico tres meses antes y ninguno recibió un 
tratamiento adecuado. 

De las diferentes opciones terapéuticas con que se cuenta para tratar a los enfermos 
con trastornos afectivos, como son las psicoterapias en sus diferentes modalidades 
(cognitiva, conductual, interpersonal, dinámica y de grupo), el electroshock o tratamiento 
electroconvulsivo, la psicocirugía, la exposición a la luz y la deprivación del sueño, la 
farmacoterapia es con mucho la más socorrida por su eficacia, por la rapidez de su 
respuesta y por la simplicidad de su administración. Se trata de uno de los tratamientos 
médicos más eficaces que hay en la actualidad y en donde más se ha avanzado. Se 
calcula que 75% de estos enfermos responden a la terapia con buen éxito, en un plazo no 
mayor de seis semanas y con amplio margen de seguridad (8). 
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El tratamiento farmacológico de los trastornos afectivos, como muchos otros procesos 
terapéuticos, es un asunto que puede abordarse desde dos planos diferentes. Uno, que se 
apoya en principios y conceptos generales, que permite manejar con buen éxito la mayor 
parte de los enfermos; y otro, más complicado, que requiere de vasta experiencia clínica, 
que exige un manejo particular y que está dedicado a tratar enfermos con características 
y situaciones especiales. En esta presentación, el tema se abordará a partir del primer 
plano. Se darán una serie de lineamientos y guías generales que se referirán, 
principalmente, al manejo a corto plazo de enfermos que padecen del síndrome 
depresivo no complicado. En este contexto, se dejarán de lado los episodios maniacos, 
los desórdenes afectivos bipolares, las depresiones psicóticas y las que se asocian con 
otra patología mental, como alcoholismo, uso de drogas, esquizofrenia y daño cerebral. 

Un buen programa de tratamiento farmacológico contra la depresión exige tener un 
concepto claro sobre la naturaleza de la enfermedad, ser capaz de reconocerla, 
identificarla y diagnosticarla, conocer la forma en que evoluciona y, por último, saber 
utilizar los medicamentos. Sin estas nociones, difícilmente se podrá elaborar un buen 
esquema terapéutico. Por eso, en esta presentación se tratará cada uno de estos aspectos 
en forma individual, para posteriormente establecer los principios básicos de un programa 
de tratamiento farmacológico. 
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CONCEPTOS GENERALES 


En medicina, el término depresión puede usarse como un estado emocional normal, 
como un síntoma que acompaña a una serie de condiciones médicas y como un desorden 
del afecto o del humor. Es en esta última concepción donde la terapia con fármacos está 
indicada. Pero nótese que se emplea la palabra “desorden” en vez de “enfermedad”. Al 
utilizar esta palabra simplemente se siguen las recomendaciones de la Organización 
Mundial de la Salud, que prefiere emplearla, porque considera que el fenómeno 
depresivo no llena los requisitos que se le exigen a un proceso patológico para que 
alcance el rango de enfermedad. 

El término desorden implica la descripción fenomenológica de un conjunto de 
síntomas y signos que permiten reconocer un fenómeno psicopatológico, pero que se 
queda en la pura descripción, ya que carece de pretensiones etiológicas y fisiológicas. Es 
exclusivamente una descripción clínica, con poca unidad biológica, ya que lo más seguro 
es que incluya una numerosa variedad de procesos de la más diversa índole, con 
fronteras difusas y sin una identidad propia. El término expresa con fidelidad lo que hasta 
ahora se conoce sobre las depresiones. Pues a pesar de que se trata de un campo en 
donde se han logrado avances importantes, la verdad es que todavía hay lagunas lo 
suficientemente extensas como para impedir que se utilice el concepto de enfermedad en 
su connotación más rigurosa. La situación actual de las depresiones con respecto a su 
conceptualización es muy similar a la que hace algunos años prevalecía en cuanto la 
inflamación y los cuadros febriles. Estos dos fenómenos podían identificarse y 
clasificarse, aunque no se conociera su etiopatogenia, lo que tampoco impedía que 
pudieran tratarse con buen éxito. 

Otra forma de comprender mejor la naturaleza de los cuadros depresivos es 
entenderlos bajo la denominación de “síndrome”, como se usa en medicina. Es un 
término menos preciso que el de enfermedad. De acuerdo con él, los cuadros depresivos 
son expresiones clínicas perfectamente distinguibles e identificables gracias a sus 
síntomas y signos, de etiología diversa y con una historia natural propia que permite 
predecir su evolución y aventurar pronósticos. 

Como la mayor parte de los padecimientos psiquiátricos, las causas de las depresiones 
son resultado de la interacción de varios factores, en donde el medio ambiente parece 
desempeñar un papel más o menos relevante, que varía de cuadro en cuadro. En algunos 
casos, los acontecimientos adversos de la vida, como la pérdida de un ser querido, los 
reveses de fortuna y los problemas cotidianos parecen desempeñar una función 
definitiva. En otros casos, el cuadro depresivo se desencadena espontáneamente, sin que 
en apariencia medie ninguna causa externa. Se menciona esta situación porque con 
frecuencia se escucha la opinión errónea de que para tratar los cuadros depresivos 
desencadenados por sucesos ambientales lo más pertinente es manejar estos sucesos y no 
recurrir al auxilio farmacológico. 

Dicha opinión ignora que de todos los factores que intervienen en la génesis de los 
cuadros afectivos, quizás el más importante sea el que se refiere a una susceptibilidad 
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biológica o constitucional que torna especialmente vulnerables a algunos individuos a 
sufrir este padecimiento. Sin esta susceptibilidad es difícil que un individuo se deprima, a 
pesar de que se vea sometido a fuertes presiones ambientales. Esta misma opinión no 
toma en cuenta que la sintomatología depresiva es el resultado final de un proceso 
fisiológico, que una vez activado adquiere un curso autónomo, que no se va a detener a 
pesar de que se elimine la causa que lo ocasionó. Se trata de un proceso que se rige por 
sus propias leyes y que sigue un camino preestablecido. En este sentido, es muy parecido 
a lo que sucede con los fenómenos inflamatorios, que una vez desencadenados van a 
seguir su propio impulso, independientemente de que se elimine la causa que los originó. 
Por eso, tanto en la depresión como en la inflamación, la terapia con medicamentos tiene 
como propósito la interrupción de un proceso biológico ya desencadenado. De esta 
forma, los antidepresivos y los antiinflamatorios actúan bajo el mismo principio. 


Identificación de la sintomatología 


Para tratar correctamente a un enfermo con depresión, lo primero que hay que hacer es 
identificarlo. Esta afirmación podría antojarse como una verdad de Perogrullo, pero ya 
veíamos en párrafos anteriores que muy pocos pacientes con esta enfermedad son 
reconocidos por el médico. Por eso es necesario hacer algunos comentarios al respecto. 
El primer requisito para poder reconocerlos es que se tenga en mente el hecho de que la 
depresión es una enfermedad real y verdadera y que, por tanto, se maneja con los 
mismos procedimientos de todas las enfermedades. Después es pertinente tener presente 
que se trata de un procedimiento que no es posible llevar a cabo sin un diálogo 
prolongado y minucioso, que debe establecerse en un clima de confianza e intimidad. 
Para que estos enfermos puedan ser identificados es imprescindible brindarles tiempo, 
crearles una atmósfera que invite a las confidencias y establecer las condiciones que 
requiere una buena relación médico paciente. 

Lo más frecuente es que los enfermos deprimidos no le expresen al médico, en forma 
abierta y espontánea, los sentimientos propios y característicos de la enfermedad. No 
llegan diciéndole que están tristes, o que ya no desean vivir o que han perdido la ilusión 
de las cosas o su buen humor. Lo habitual es que se quejen de molestias somáticas 
circunscritas a algún aparato o sistema, como el digestivo, el cardiovascular o el 
respiratorio, o bien molestias de orden más general, como cansancio, insomnio, pérdida 
de peso, dolores articulares o cefaleas. Hay que recordar que la sintomatología de la 
depresión clínica es múltiple. La labor del médico en estos casos es dejar que el enfermo 
se explaye en los detalles de sus molestias y después dirigir el interrogatorio a los 
diferentes tópicos del cortejo sintomático de la enfermedad depresiva con el propósito de 
integrar el cuadro completo. Una pista útil que debe servir para iniciar un interrogatorio 
exploratorio, es cuando las quejas somáticas del enfermo son atípicas, no siguen un 
patrón característico y no llegan a integrar una enfermedad particular de orden somático. 
Por ejemplo, un dolor precordial o en el epigastrio que no cumplan con los requisitos 
característicos que los sitúen como de origen cardiovascular o digestivo, debe invitar a 
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que el interrogatorio se dirija a investigar los aspectos afectivos. 

Otra manera de poder identificar a estos enfermos es mediante el empleo de 
cuestionarios autoaplicables. Como se trata de una enfermedad tan frecuente, en algunos 
lugares se utilizan estos métodos en forma rutinaria como un típico proceso de tamizaje. 
Sobre todo, se recomienda usarlos en la consulta de médicos generales y familiares. De 
esta manera se puede ahorrar tiempo y enfocar mejor el interrogatorio. Pero su 
utilización no excluye el llevar a cabo una exploración completa de toda la 
sintomatología. En nuestro medio se ha validado con población mexicana el Cuestionario 
de Salud de Goldberg, que se diseñó originalmente en Gran Bretaña (11). Se trata de un 
instrumento de fácil y breve administración, que consta de 30 preguntas, que se califica 
con sencillez y en el cual se han establecido varios puntos de corte (6, 18). Es un 
cuestionario altamente recomendable para identificar durante un primer paso a estos 
enfermos, para después confirmar por medio de un interrogatorio más extenso la 
presencia de depresión. 


Diagnóstico 


Es pertinente recordar que hasta ahora el diagnóstico de depresión se establece en 
exclusiva mediante procedimientos clínicos, fundamentalmente por medio del 
interrogatorio, y que no se cuenta con pruebas de laboratorio y de gabinete que lo puedan 
sustentar o confirmar. Hay algunos marcadores biológicos que se correlacionan con la 
sintomatología, como la prueba de supresión de la dexametasona, la cuantificación del 
MHPG (7) y el tiempo de latencia del inicio del sueño MOR (movimientos oculares rápidos) 
en el electroencefalograma (17). Pero los índices de sensibilidad y especificidad de estos 
marcadores son bajos y poco consistentes, por lo que su uso se reserva a servicios 
psiquiátricos muy especializados y dedicados a la investigación; no son pruebas que se 
utilicen en forma rutinaria. También es importante mencionar que no hay síntoma ni 
signos clínicos que de manera patognomónica establezcan el diagnóstico de depresión. 
Para establecerlo es necesario sopesar toda la sintomatología en su conjunto, evaluar con 
cuidado y buen juicio cada una de las manifestaciones clínicas y llegar a una decisión 
final después de tener una visión total del cuadro. 

La formulación del diagnóstico de depresión es posible elaborarlo en diferentes niveles 
de complejidad, dependiendo del lugar en donde el enfermo es examinado y de quien lo 
atiende. Si es atendido por un psiquiatra o en un servicio de esta especialidad, lo correcto 
es que el diagnóstico se elabore con toda minuciosidad, de acuerdo con las indicaciones y 
las especificaciones del manual de la décima clasificación de las enfermedades mentales 
de la Organización Mundial de la Salud, o el de la Asociación Americana de Psiquiatría, 
llamado DSM-IV. Ambos manuales incluyen con todo detalle una descripción exhaustiva 
de todas las modalidades de los diferentes cuadros afectivos. Sin embargo, debido a su 
complejidad, son publicaciones para uso del especialista. Para el médico no especialista, 
lo más indicado es que simplemente establezca la presencia de un cuadro depresivo 
patológico, y que sea capaz de distinguirlo de una reacción depresiva normal. Para ello es 
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necesario que se ajuste a las recomendaciones que se darán a continuación y que se haga 
una exploración minuciosa de la sintomatología. En el cuadro XIV1 se muestran las siete 
principales categorías de los trastornos afectivos, con sus respectivas subdivisiones, de 
acuerdo con la última Clasificación Internacional de Enfermedades de la Organización 
Mundial de la Salud, la CIE-10 (19). Como ya se mencionó, en esta presentación 
únicamente se tratarán: el episodio depresivo, el desorden depresivo recurrente y el 
desorden persistente del afecto. 
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CUADRO XIV.1. Desórdenes del afecto y del humor 


F30 EPISODIO MANIACO 


.0 Hipomanía 

.1 Mania sin síntomas psicóticos 

.2 Manía con síntomas psicóticos 
.8 Otros episodios de manía 

.9 Episodios de manía inespecíficos 
F31 DESORDEN AFECTIVO BIPOLAR 


Con episodio actual de hipomanía 

Con episodio actual de manía, sin síntomas psicóticos 

Con episodio actual de manía, con síntomas psicóticos 

Con episodio actual de depresión moderada 

Con episodio actual de depresión profunda sin síntomas psicóticos 
Con episodio actual de depresión profunda con síntomas psicóticos 
Con episodio actual mixto 

Desorden afectivo bipolar actualmente en remisión 

Otro desorden afectivo bipolar 

Desorden afectivo bipolar inespecífico 


omN DRAWS 


Ti 


32 EPISODIO DEPRESIVO 

Episodio depresivo leve 

Episodio depresivo moderado 

Episodio depresivo profundo sin síntomas psicóticos 
Episodio depresivo profundo con síntomas psicóticos 
Otros episodios depresivos 

Episodios depresivos inespecíficos 


Dowin ho 


F33 DESORDEN DEPRESIVO RECURRENTE 

Episodio actual leve 

Episodio actual moderado 

Episodio actual profundo sin síntomas psicóticos 
Episodio actual profundo con síntomas psicóticos 
Episodio depresivo actualmente en remisión 

Otro episodio depresivo recurrente 

Episodio depresivo recurrente inespecífico 


ice RWNLOS 


F34 DESORDEN PERSISTENTE DEL AFECTO 
.0 Ciclotimia 

.l1  Distimia 

.8 Otro desorden afectivo persistente 


F35 OTROS DESÓRDENES AFECTIVOS 


.0 Unico 
.1 Recurrente 
.8 Otros 


F39 DESÓRDENES AFECTIVOS INESPECÍFICOS 


Referencias: World Health Organization. The IcD-10, Clasification of Mental 
and Behavioural Disorders. Clinical Descriptions and Diagnostic Guidelines. 
Ginebra, 1992. 


Para establecer el diagnóstico de depresión, lo primero que el médico debe hacer es 


distinguir entre un estado de ánimo depresivo normal y un estado patológico. La línea 
divisoria no es clara, hay una graduación cuya diferencia queda a juicio del clínico. Para 
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poder marcarla, hay que utilizar diferentes criterios, como son la gravedad de los 
síntomas, su duración, las diferencias cualitativas, la presencia de otros síntomas y su 
autonomía en relación con el medio externo. En general, los cuadros depresivos 
patológicos son más profundos y graves que los cambios normales del ánimo, aunque a 
veces no es totalmente cierto, por eso se recomienda el uso de los otros parámetros, 
como la duración y la calidad de la vivencia depresiva. Un cuadro depresivo que dura 
más de dos meses sugiere que se trata de un proceso que va más allá de un puro cambio 
de ánimo normal. En cuanto a la calidad de la vivencia depresiva, los mismos enfermos 
expresan, a veces espontáneamente y otras si se les pregunta en forma explícita, que la 
tristeza y los sentimientos que están experimentando no son “normales”, sino que los 
sienten diferentes: es “otra tristeza”, que no tiene nada que ver con otras que se han 
experimentado antes. Se trata de una vivencia cualitativamente distinta. 

Otro aspecto que resulta útil para establecer la presencia de un cuadro patológico de 
depresión es la coexistencia de diversos síntomas, que acompañan a la experiencia 
depresiva, como son: poca capacidad para disfrutar la vida, tristeza, llanto fácil, escaso 
interés en el medio externo, baja de energía, cansancio y disminución de la actividad 
diaria. Además de falta de atención y concentración, menoscabo de la autoestima e 
inseguridad personal, ideas de culpa y autodevaluación, pesimismo y miedo al futuro, 
ideación suicida, alteraciones en el sueño como insomnio en la noche y somnolencia 
diurna, cambios en el apetito y oscilaciones en el peso corporal. Como se observa, se 
trata de una condición que no nada más se circunscribe a la pura vivencia depresiva, sino 
que abarca otras áreas de la vida psíquica. 

La autonomía de la sintomatología con respecto al medio externo es otro criterio 
importante para establecer el diagnóstico. El enfermo se extraña de sentirse así, no 
encuentra ninguna razón que lo explique, pues nada ha cambiado a su alrededor. Todo 
marcha bien, en su vida no hay carencias, no tiene problemas y, sin embargo, se siente 
mal. Es algo que no comprende. O bien, en ocasiones puede atribuirle a algún 
acontecimiento la sintomatología, pero de todos modos la situación no resulta lógica para 
él por varios motivos: o es una reacción exagerada, que no se justifica por la importancia 
del acontecimiento, o al principio lo afectó, pero ya ha transcurrido mucho tiempo y no 
puede reponerse, o incluso ya ni siquiera le importa lo que pasó, porque ya hasta se 
arregló y de todos modos las molestias siguen. Como es evidente, hay una verdadera 
separación entre la sintomatología y la situación externa del paciente. Sin embargo, hay 
que tener cuidado al evaluar la independencia de la sintomatología, pues puede suceder 
que en algunos casos exista una situación penosa y/o dolorosa para el enfermo 
relacionada con la presencia del cuadro depresivo y aun así se esté ante una depresión 
clínica. En estos casos, la diferencia se establece por las otras características. 

Otros elementos que podrían resultar útiles en la orientación del diagnóstico, aparte de 
la pura sintomatología, son: a) antecedentes de cuadros depresivos previos, ya que en 
general una gran proporción de las depresiones son recurrentes, por lo que no es raro que 
el enfermo haya sufrido uno o varios episodios; b) la presencia de cuadros depresivos en 
familiares de primer grado, debido a que la depresión es una enfermedad con fuerte carga 
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genética, y c) en las mujeres, el que hayan padecido alteraciones del ánimo relacionadas 
con los partos, la menstruación o la menopausia. 


Curso y evolución 


Para llevar a cabo un correcto tratamiento farmacológico de estos padecimientos, es 
necesario tomar en consideración la manera en que evolucionan. Son enfermedades 
crónicas que se manifiestan por episodios y/o brotes recurrentes. Aunque hay casos en 
que sólo puede presentarse un cuadro único en la vida, lo habitual es que una persona 
sufra de varios. El número que podría padecer es muy variable, ya que varía de tres a 
cuatro, hasta una docena. Es difícil predecir cuántos cuadros va a presentar un enfermo. 
Por eso lo importante es que el médico tenga presente que se trata de una enfermedad de 
evolución repetitiva y de curso caprichoso. La duración de cada brote o episodio también 
es variable. Si se dejan a su evolución natural, es decir, sin que se sometan a tratamiento, 
duran desde cuatro meses hasta varios años. La duración suele ser mayor cuando la 
sintomatología no es muy profunda, ni florida, y no ocasiona alteraciones serias en la 
vida del enfermo. En estos casos, la enfermedad pasa desapercibida hasta para el mismo 
enfermo, lo que contribuye a que se prolongue el cuadro. 

Desde el punto de vista sintomático y de evolución, los trastornos afectivos se 
clasifican en depresiones monopolares y bipolares. En las primeras, la enfermedad se 
manifiesta exclusivamente por episodios en los que predomina el cortejo sintomático 
depresivo, como son los sentimientos de tristeza, pesimismo, minusvalía, falta de sentido 
en la vida, ideas de culpa y/o ruina, inhibición psicomotriz generalizada, que se 
caracteriza por dificultad para pensar, concentrarse y expresarse verbalmente. En las 
bipolares, los episodios depresivos alternan con los síntomas maniacos que se distinguen 
por euforia, exaltación, hiperactividad, exceso de energía, verborrea, aumento de la 
actividad sexual y gastos de dinero desmedidos. Ambos polos pueden complicarse con 
alteraciones graves del juicio de realidad, que varían de acuerdo con el tinte 
predominante. Es cuando se dice que hay síntomas psicóticos. En la depresión puede 
tenerse la impresión de ser el causante de todos los males del mundo, y en la manía estar 
convencido, que se tienen poderes sobrenaturales. 

La forma de presentación de los brotes puede ser súbita, de un día para otro, o bien 
pueden instalarse en forma paulatina, muy poco a poco. A veces hay algunos pródromos, 
como crisis de angustia, algunos días de tristeza o malestares somáticos inespecíficos, 
que se presentan desde meses hasta semanas antes de que se inicie el síndrome. En otras 
ocasiones se presentan sin avisar. También pueden manifestarse de manera espontánea, 
sin que medie ninguna razón, o bien después de un problema emocional, casi siempre de 
los que implican pérdida como algún ser querido, dinero o posición social. No es 
infrecuente que se inicien a raíz de alguna enfermedad física, infecciosa, metabólica o 
traumática, o intervenciones quirúrgicas, sobre todo las de corazón abierto. En las 
mujeres es común que se asocien a condiciones ginecológicas, como partos, abortos, 
histerectomías, mastectomías y menopausia. 
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Una vez que se inicia un episodio afectivo puede evolucionar hacia tres tendencias 
extremas: a) que desde un principio la sintomatología empeore, que pronto se torne 
intolerable y se convierta en una crisis grave; b) que siga un curso más lento y que hasta 
al cabo de varios meses se manifieste en todo su esplendor, y c) que su instalación sea 
tan lenta y paulatina que la forma de ser del paciente cambie de manera tan imperceptible 
que no sea sino hasta después de varios años en que se identifique como algo patológico. 
Desde luego, que entre las tres tendencias extremas hay una serie de situaciones 
intermedias, que quizá sean la mayoría. Su descripción no es más que un esquema 
didáctico, útil para ilustrar un fenómeno más complejo. Pero al lado de las varias formas 
de evolucionar de los cuadros afectivos, se encuentra el denominador común a todos 
ellos, que se trata de un ciclo que contiene su propio impulso y duración. Como en 
muchas otras enfermedades somáticas que evolucionan por ciclos, los episodios de 
exacerbación son autolimitantes, por lo que el tratamiento está enfocado a abreviar los 
cuadros, a impedir que se agraven y a evitar que se compliquen. 

En algunos casos, cuando el episodio afectivo llega a su fin, el enfermo se recupera 
por completo y vuelve a ser el mismo que era antes de la enfermedad. En otros, pueden 
quedar algunos vestigios más o menos acentuados que son percibidos exclusivamente por 
aquellos que conocían estrechamente al paciente antes de su padecimiento. Las 
posibilidades de que haya una remisión al ciento por ciento dependen de las condiciones 
del enfermo: juventud, buena salud física, medio ambiente favorable y personalidad muy 
sana ayudan a una buena evolución. Aunque también hay algunas condiciones propias de 
la enfermedad que modifican sustancialmente el pronóstico y que por desgracia hasta 
ahora no han podido establecerse. Pero es un hecho innegable que hay algunos casos de 
evolución bastante tórpida. En términos generales, la tendencia de los episodios afectivos 
es hacia la remisión, alcanzándose ésta en grados diversos. Una vez que un episodio 
depresivo se considera finalizado, el paciente puede no volver a presentar ningún otro 
durante toda su vida, o bien puede presentarlo después de varios años o incluso en 
meses. Predecir el tiempo entre un episodio y otro es una verdadera adivinanza, pero lo 
que sí se puede afirmar es que la tendencia hacia la repetición de los cuadros afectivos es 
bastante fuerte y que se acentúa en forma progresiva con el número de episodios. Se ha 
calculado que después del primer episodio, las probabilidades de que se presente el 
segundo son de 50%, de un segundo a un tercero se incrementan a 70% y así van 
creciendo hasta alcanzar 80 por ciento. 
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MEDICAMENTOS 


Los medicamentos más comunes que se utilizan para tratar los trastornos afectivos son 
los antidepresivos, ansiolíticos e hipnóticos. Todos ellos forman parte de los llamados 
psicofármacos o drogas psicoactivas, cuyo común denominador, que los distingue de 
otros agentes terapéuticos, es su acción sobre el sistema nervioso central (SNC). Se trata 
de una acción muy concentrada ahí, pero que no es exclusiva de estos fármacos, ya que 
hay otros medicamentos que también actúan en dicho lugar, pero con menor intensidad. 
Tampoco es una acción selectiva, ya que los psicotrópicos actúan en otras partes del 
organismo, aparte del SNC. 

De los diferentes psicofármacos, los antidepresivos, como su nombre lo indica, 
representan la columna vertebral del tratamiento. En el cuadro XIV2 se muestran los que 
se encuentran en el mercado mexicano, con las dosis de inicio y de mantenimiento para 
adultos. En pacientes mayores de 65 años de edad se recomienda utilizar la mitad de las 
dosis ahí consignadas. Como el uso de estos medicamentos en los niños sigue criterios 
diferentes a los de los adultos y las dosis que se emplean son distintas, en este capítulo 
no se tratarán. Lo primero que llama la atención del cuadro xIV2 es que la clasificación 
de los medicamentos no se guía por un criterio uniforme. Algunos se agrupan bajo el 
criterio de la estructura química, como los llamados cíclicos, que se distinguen porque su 
molécula tiene forma anular. Otros se agrupan de acuerdo con sus mecanismos de 
acción, como los inhibidores selectivos de serotonina y de monoaminooxidasa, y los 
reguladores del ánimo lo hacen por su acción clínica. Se trata de una clasificación que 
deja mucho que desear, pero como guía práctica para el clínico cumple su cometido. 
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CUADRO XIV.2. Antidepresivos más comunes 


Antidepresivos cíclicos Dosis inicial Rango terapéutico 

(mg) (mg/día) 
Amitriptilina (Tryptanol) 25-50 100-300 
Doxepina (Sinequán) 25-50 100-300 
Imipramina (Tofranil) 25-50 100-300 
Desimipramina (Norpramín) 25-50 100-300 
Clorimipramina (Anafranil) 25-50 100-300 
Amoxapina (Demolox) 50 100-400 
Maprotilina (Ludiomil) 50 100-250 
Mianserina (Tolvón) 10-30 60-120 
Trazodona (Sideril) 50 15 
Brupropión (Welbutrín)* 200 300-450 


INHIBIDORES SELECTIVOS 
DE RECAPTURA DE SEROTONINA 


Fluoxetina (Prozac) 5-20 20-80 
Sertralina (Altruline) 50-100 100-200 
Paroxetina (Paxil) 20 20-60 


INHIBIDORES DE LA MAO 


Isocarboxazida (Marplán)* 10-30 10-50 
Fenelcina (Nardil)* 15 15-90 
Tranilcipromina (Parnate)* 10 10-40 


INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA MAO 
Selegilina o Deprenil (Eldepril)* 5 10 
Moclobemida (Aurorex) 100 300-600 


* No se encuentran en el mercado mexicano. 


Para manejar correctamente los antidepresivos es necesario tener una idea de cömo 
actúan en el sistema nervioso, tanto el central como el periférico. Su acción principal se 
ejerce a través de la sinapsis. Recordemos que las neuronas son las células del sistema 
nervioso, y que éstas se comunican entre sí y con otras células por medio del espacio 
sináptico, lugar donde se encuentran los neurotransmisores, que son moléculas pequeñas, 
habitualmente aminoácidos o sus derivados. Estas sustancias son liberadas por la 
terminación nerviosa para interactuar con un receptor específico que se encuentra afuera 
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de la superficie de la célula. Los receptores son proteínas con funciones muy 
especializadas, que poseen un alto grado de selectividad para ligarse al neurotransmisor. 
Lo que quiere decir que a cada neurotransmisor le corresponde un receptor. Para fines 
prácticos y con el propósito de simplificar, podríamos afirmar que las acciones de los 
antidepresivos se reducen a bloquear la recaptura de la norepinefrina y la serotonina y a 
bloquear los receptores postsinápticos histamínicos, muscarínicos, alfaadrenérgicos, 
dopaminérgicos y serotoninérgicos. En el cuadro XIV3 se observan los diferentes 
antidepresivos y la acción que ejercen sobre los distintos receptores. Lo que llama la 
atención es que la acción de cada uno de los antidepresivos es múltiple. Lo más común 
es que cada fármaco actúe en más de un receptor, aunque la fuerza de la acción varía. 
Hay receptores que se bloquean con más facilidad que otros. El bloqueo de los 
receptores es responsable de diferentes efectos clínicos. En el cuadro XIV4 se muestran 
los principales. La observación cuidadosa de los cuadros XIV3 y XIV4 permite deducir con 
anticipación las consecuencias clínicas que tendrá el uso de los diferentes antidepresivos. 

Entre los síntomas más frecuentes de los cuadros depresivos, que ocasionan mayores 
sufrimientos, y que por tal motivo deben ser atendidos de inmediato y en ocasiones de 
manera urgente, se encuentran la ansiedad y el insomnio. Se trata de síntomas que por su 
intensidad y por la forma en que desorganizan a los enfermos exigen el empleo de 
medicamentos de efecto rápido. Entre las diferentes sustancias con acción ansiolítica e 
hipnótica de que se dispone sobresalen por mucho las benzodiazepinas, que aunque no 
son las únicas con estas propiedades, por su eficacia, baja toxicidad y escasos efectos 
colaterales son las más indicadas, en la gran mayoría de los casos, dejando sólo para 
situaciones especiales la necesidad de prescribir otros fármacos. Por eso en esta 
presentación se hablará exclusivamente de ellas. Son drogas de uso variado, porque 
también se utilizan como relajantes musculares, como anticonvulsionantes, en el control 
del estado epiléptico, como medicación preanestésica y en el síndrome de supresión 
alcohólica. 
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CUADRO XIV.3. Afinidades de antidepresivos en receptores 
del sistema nervioso central. 
Bloque de receptores 


Fármaco ALFA ADR 
Hl MUSC A 


TRICICLICOS: 

AMINAS TERCIARIAS 

Amitriptilina (Tryptanol) ++ ++++ ++ +++ + + 
Doxepina (Sinequán) +++ ++ +++ ++ + 
Imipramina (Tofranil) ++ + ++ + 
Clorimipramina (Anafranil) ++ +++ + ++ 


AMINAS SECUNDARIAS 
Desimipramina (Norpramín) + + + 


DIBENZOXAZEPINA 
Amoxapina (Demolox) + + Wb hke Pip 


TETRACÍCLICOS 
Maprotrilina (Ludiomil) + + + H 9 
Mianserina (Tolvón) itg 


TRIAZOLOPIRIDINA 
Traxodone (Sideril) +++ + +++ +4 


INHIBIDORES DE RECAPTURA 

DE SEROTONINA 

Fluoxetina (Prozac) + + ++ 
Paroxetina (Paxil) + + 
Sertralina (Altruline) EF 


AMINOKETONA 
Bupropión (Wellbutrín) + q app 


Nota: Los datos presentados son aproximaciones de su actividad relativa in 
vivo, in vitro y en estudios clínicos. Receptores: H1: Histamina 1. MUSC: mus- 
carinicos. A,: alfa 1-adrenérgico. A,: alfa 2-adrenérgico. D,: dopamina 2. S,: sero- 
tonina 2. Efecto: ++ = moderado y +++ = marcado. Adaptado de: Ward M., 
Apéndice B. En: J. Flaherty, J. Davis y P. Janicak (comps.), Psychiatry: Diagno- 
sis and Therapy, Appleton and Lang, Norwalk, 1993, pp. 493-494. 
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CUADRO XIV.4. Mecanismos de acción de los antidepresivos 
sobre diferentes neurotransmisores y posibles 
consecuencias clínicas 


Mecanismo acción 


Bloqueo de la recaptura de 
norepinefrina en la termina- 
ción nerviosa 


Bloqueo de la recaptura de 
serotonina en la terminación 
nerviosa 


Bloqueo de receptores de 
histamina H1 


Bloqueo de receptores 
muscarínicos 


Bloqueo de receptores 
alfa 1-adrenérgico 


Bloqueo de receptores 
alfa 2-adrenérgico 


Bloqueo de receptores de 


dopamina D, 


Bloqueo de receptores de 
serotonina S, 


Consecuencias clínicas 


Alivio de la depresión, 
aumento de energía, 
temblor, taquicardia, altera- 
ción en erección y eyacula- 
ción, bloqueo de los efectos 
clínicos de guanetidina 


Alivio de la depresión, 
trastornos gastrointestinales, 
ansiedad 


Potencialización de fármacos 
depresores centrales, somno- 
lencia, aumento de peso, 
hipotensión 


Visión borrosa, boca seca, 
taquicardia, constipación, 
retención urinaria, alteración 
de la memoria 


Potencialización de efectos 
antihipertensivos de prazoci- 
na, hipotensión postural, 
taquicardia refleja 


Bloqueo del efecto clínico de 
clonidina y alfametidopa 


Movimientos extrapiramida- 
les, cambios endocrinos 
(elevación de prolactina) 


Disfunción eyaculatoria, 
hipotensión, alivio de la 
migraña 


Las benzodiazepinas más conocidas en el mercado mexicano se encuentran en el 
cuadro XIV.5, en que de manera arbitraria se dividen en ansioliticas e hipnóticas, ya que, 
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dependiendo de la dosis, todas ellas poseen, en mayor o menor grado, ambas 
propiedades. En general, desde el punto de vista clínico y en un sentido no riguroso hay 
pocas diferencias entre las benzodiazepinas. Todas ellas actúan a través de receptores 
propios que se hallan en diferentes regiones del cerebro y que ejercen su acción 
acoplándose a receptores del GABA (ácido gamaaminobutílico), cuya acción es inhibitoria 
(26). El principal criterio para elegir una benzodiazepina es su vida media, ya que las de 
vida media más larga tienden a acumularse dentro del organismo y su efecto es más 
prolongado, por eso deben usarse en aquellos casos en que el paciente sufre del llamado 
insomnio tardío, es decir, que despierta en las mañanas. Cuando el insomnio es inicial, o 
sea que hay dificultades para conciliar el sueño, lo más indicado es una benzodiazepina 
de vida media corta. 
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PLANEACIÓN Y DISEÑO DE UN ESQUEMA DE TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 


Como se menciona en la introducción, en este capítulo se darán los lineamientos y las 
guías generales que permitan establecer un programa de tratamiento farmacológico 
exclusivamente en cuadros depresivos agudos y no complicados. El tema se reduce a 
estos cuadros, porque son los que el médico ve más a menudo. No se abordarán una 
serie de condiciones como el manejo de la manía, la prevención a largo plazo de los 
episodios recurrentes de los desórdenes bipolares y monopolares, la depresión resistente, 
los rompimientos psicóticos y los desórdenes afectivos que se asocian a otra patología 
mental, como alcoholismo, uso de drogas, esquizofrenia y síndromes demenciales. La 
razón de no incluir aquí estas condiciones es que el tratamiento de cada una de ellas es 
un asunto bastante especializado al que tendría que dedicársele un espacio similar al de 
este capítulo. 
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CUADRO XIV.5. Benzodiazepinas 


Vida 
Nombre media 
Diazepán 20-90 hr 
(Valium) 
Alprazolán 6-18 hr 
(Tafil) 


Clorodiacepóxido 7-28 hr 
(Librium) 


Bromazepám 9-19 hr 
(Lexotán) 

Clobazám 10-60 hr 
(Frisium) 

Flunitrazepám 10-20 hr 
(Rohypnol) 

Lorazepán 10-20 hr 
(Ativán) 

Clorazepato 

dipotásico 5 días 
(Tranxene) 

Triazolám 2.7-4.5 hr 
(Halción) 

Midazolám 2.5 hr 
(Dormicum) 

Clonazepam 20-30 hr 
(Rivotril) 


Dosis 
Minima Máxima 


10 mg 


1 mg 


l mg 


7.5 mg 


0.25 mg 


7.5 mg 


0.5 mg 
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50 mg 


4 mg 


300 mg 


24 mg 


60 mg 


5 mg 


12 mg 


100 mg 


2 mg 


15 mg 


4 mg 


Acción 


ansiolítico 


ansiolítico 


ansiolítico 


ansiolítico 


ansiolítico 


hipnótico 


ansiolítico 


ansiolítico 


hipnótico 


hipnótico 


anticonvulsivo 


FASES DEL TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 


El tratamiento farmacológico de los cuadros depresivos agudos puede dividirse en tres 
fases: 1) la de estabilización, que dura de ocho a 12 semanas y que tiene como propósito 
el control de la sintomatología que ocasiona mayor sufrimiento; 2) la de optimización, 
que puede durar desde unas semanas a varios meses, y que pretende alcanzar la 
recuperación completa del enfermo, hasta que éste llegue al nivel que tenía antes del 
inicio de la enfermedad, y 3) la de sostén o de estabilización, que va de seis meses a dos 
años, cuyo fin es evitar la reactivación del proceso patológico. 

La primera fase es la más activa y la que requiere mayor vigilancia por parte del 
médico. Su objetivo principal es reducir lo antes posible la sintomatología que más altera 
y hace sufrir al enfermo. El tiempo límite, de ocho a 12 semanas, que se le ha fijado a 
esta fase es un cálculo estimativo que tiene su origen en los hallazgos de los ensayos 
clínicos fase tres, que han llegado a la conclusión que este periodo es más que suficiente 
para que un medicamento antidepresivo demuestre su eficacia. Si en este tiempo no ha 
habido respuesta terapéutica, lo más recomendable es cambiar de medicamento y darle a 
este último la misma oportunidad que al primero. En caso de un nuevo fracaso, se hace 
un tercero y último intento. Si en esta ocasión tampoco hay buena respuesta, entonces se 
inicia lo que se llama el tratamiento de la depresión resistente. Cuando la respuesta clínica 
es satisfactoria se pasa a la segunda fase. 

Esta primera fase se subdivide a su vez en dos partes. En la primera se reducen en un 
periodo, que de preferencia no exceda más de 24 horas, los síntomas más graves y 
peligrosos, como la angustia en todas sus modalidades, las tendencias suicidas y el 
insomnio. Esto se logra mediante el uso de los medicamentos ansiolíticos e hipnóticos de 
la familia de las benzodiazepinas (ya descritos en páginas anteriores), que se recomiendan 
combinar desde un principio y de manera simultánea, cuando así lo amerite el caso, junto 
con los fármacos antidepresivos. En la segunda parte se va controlando el resto de los 
síntomas del cuadro depresivo cuyo manejo no es urgente, como son la falta de energía, 
la tristeza, el desinterés en el medio externo, los problemas de concentración y atención, 
etc. En esta primera fase es cuando se fijan las dosis terapéuticas y se establece el grado 
de tolerancia a los medicamentos, de acuerdo con sus efectos colaterales. 

Durante la primera fase, el paciente puede alcanzar una remisión completa de la 
sintomatología y llegar a ser quien era antes de la enfermedad, pero en cierta proporción 
de los casos lo que se logra es una remisión parcial que le permite al paciente reanudar 
sus actividades y tener un funcionamiento mínimo que, sin embargo, todavía está lejos 
de ser el de antes. Es en estos momentos cuando se inicia la segunda fase del tratamiento 
farmacológico. En esta fase, el propósito es que el enfermo no solamente quede libre de 
la sintomatología, sino que recupere su condición óptima. Para ello es necesario ajustar 
las dosis de medicamentos, hacer combinaciones con otras drogas y, en algunas 
situaciones, cambiar los esquemas terapéuticos. Es una de las fases que más experiencia, 
conocimientos y pericia exige por parte del médico. Es la etapa más artesanal del 
tratamiento porque no puede reducirse simplemente a seguir algunas reglas generales, 
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sino que demanda inventiva y creatividad. Con frecuencia, la meta no se llega a alcanzar, 
pero lo indicado es no darse por vencido, sino seguir insistiendo. 

La tercera fase del tratamiento es la más prolongada y la que requiere una vigilancia 
menos activa por parte del médico. Es una fase que hasta hace relativamente poco se le 
pone la atención que merece. Antes, una vez que el paciente alcanzaba su recuperación, 
casi de inmediato se empezaba a reducir la dosis del medicamento y se suspendía en un 
término de semanas. Sin embargo, se ha visto que las probabilidades de que los cuadros 
depresivos recurran son mayores en el momento más cercano a la remisión. Entre más 
tiempo pase de la remisión del cuadro depresivo es más difícil que se observe una 
exacerbación de la sintomatología. Se ha establecido que, dependiendo de cada enfermo, 
el tiempo que debe mantenerse el tratamiento, una vez que ya remitió la sintomatología, 
oscila de seis meses a dos años (25). Un editorial reciente de Lancet señala que la 
depresión es una enfermedad de larga evolución, por lo que tratarla por un periodo corto 
constituye una grave omisión médica (9). 
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LA ELECCIÓN DE LOS MEDICAMENTOS 


En el cuadro XIV3 se muestran los medicamentos antidepresivos más comunes. Como la 
lista es larga, es conveniente establecer algunos principios generales que ayuden a 
seleccionar el agente más adecuado. Entre los criterios que hay que considerar en la 
elección destacan los siguientes: 1) eficacia terapéutica; 2) efectos colaterales, tolerancia 
y seguridad, y 3) síntomas blanco y condición médica del paciente. 
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EFICACIA TERAPÉUTICA 


Desde un punto de vista general, todos los antidepresivos poseen la misma eficacia 
terapéutica. A pesar de que han pasado casi 40 años desde el descubrimiento de la 
primera sustancia con propiedades antidepresivas y que en este tiempo han surgido una 
gran variedad de nuevos agentes, hasta ahora ninguno supera a los pioneros. Se estima 
que todas estas sustancias tienen un éxito terapéutico que oscila alrededor de 75% (22). 
Ninguno de los nuevos fármacos ha podido rebasar esta cifra. Desde luego hay que tener 
en cuenta que el porcentaje se refiere a la población global de enfermos. Cuando se 
considera al paciente en forma individual, la situación cambia. Hay enfermos que 
responden a cierta droga y a otra no. Esto quiere decir que se trata de una enfermedad 
con grandes diferencias individuales. La razón podría consistir en que en realidad 
estamos ante varias enfermedades que hasta ahora se han agrupado bajo un mismo 
nombre. 

Pero aparte de especulaciones, la realidad es que en cuanto a la eficacia terapéutica de 
los antidepresivos, cada individuo va a responder de manera diferente ante cada 
medicamento y hasta ahora no es posible predecir la respuesta. Sólo queda iniciar el 
tratamiento y esperar los resultados. Quizá la única pista que permite una orientación es 
cuando se tiene el antecedente de que un familiar del paciente que también sufrió de 
depresión respondió satisfactoriamente a cierto medicamento (13). En este caso, lo más 
correcto es repetir la misma sustancia, porque hay evidencias de que los familiares 
tienden a responder de manera similar a los antidepresivos. Entre más cercano es el 
parentesco la respuesta es más similar, lo que es un indicador más de la naturaleza 
hereditaria de esta enfermedad. 

Lo importante de las consideraciones anteriores es que en la elección de un 
antidepresivo la eficacia terapéutica no es uno de los criterios que más vayan a pesar en 
la decisión. Hay otros que tienen mucho más peso. 
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EFECTOS COLATERALES, TOLERANCIA Y SEGURIDAD 


El cuadro XIV3 muestra las afinidades de algunos antidepresivos sobre diferentes 
receptores del sistema nervioso central. Lo primero que llama la atención es que la 
mayoría de estas sustancias actúan sobre varios receptores al mismo tiempo. Es decir, se 
trata de fármacos poco selectivos, con la excepción de los inhibidores de la recaptura de 
serotonina, cuya acción se concentra casi exclusivamente sobre los receptores de la 
serotonina. El resultado práctico de esta manera de actuar es que se trata de 
medicamentos que, independientemente de su efecto antidepresivo, también ocasionan 
muchas otras consecuencias clínicas, como se observa en el cuadro xIv4, en donde se 
resumen estas consecuencias de acuerdo con cada uno de los receptores. Por eso, lo 
habitual es que los antidepresivos provoquen amplia variedad de efectos colaterales. La 
lista es bastante larga y varía de medicamento a medicamento. De hecho, cada uno de 
ellos tiene su propio perfil de efectos secundarios, que está muy de acuerdo con los 
receptores en donde actúa. En este capítulo, en lugar de enumerar las diferentes 
molestias que ocasionan cada uno de los antidepresivos, se prefirió presentar los cuadros 
XIV3 y XIV4, para que se estudien y se desprendan conclusiones. 

En términos generales, la mayor parte de los efectos colaterales de los antidepresivos 
tienden a disminuir a medida que transcurre el tratamiento. Lo habitual es que sean más 
intensos los primeros días y que poco a poco se vayan moderando. Las molestias 
comúnmente aparecen al principio; si no surgen entonces, es raro que se presenten 
después. En la gran mayoría de los casos hay una correlación positiva entre la intensidad 
de los efectos secundarios y la dosis del medicamento: a mayor dosis, más efectos. Por 
tal motivo, lo recomendable es ir aumentando las dosis en forma paulatina, tomando en 
cuenta los síntomas colaterales. Lo más frecuente es que si se actúa con cuidado, el 
enfermo puede muy bien tolerar los inconvenientes medicamentosos. En caso contrario, 
lo indicado es cambiar de sustancia. Para evaluar la eficacia del tratamiento, es pertinente 
hacer un balance entre la respuesta terapéutica y las molestias que éste genera. 

Con respecto a la seguridad, se puede afirmar que la terapia con antidepresivos ofrece 
un margen muy amplio si los medicamentos se mantienen en las dosis recomendadas, si 
se vigilan de cerca los efectos colaterales, si se pone atención a las posibles interacciones 
con otros fármacos, si se evalúa con cuidado la condición médica del enfermo y si a éste 
se le instruye y educa sobre el tratamiento. Los riesgos del tratamiento son equiparables a 
los del manejo médico de la úlcera péptica del duodeno. Es decir, se trata de un 
procedimiento muy seguro. 
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SÍNTOMAS BLANCO Y CONDICIONES MÉDICAS DEL ENFERMO 


El que los medicamentos que se utilizan para tratar la depresión se denominen 
antidepresivos no está plenamente justificado. Primero, porque no nada más se utilizan 
para eso, sino que también son útiles para tratar otras condiciones clínicas como algunos 
cuadros dolorosos, insomnio y alteraciones de conducta. Segundo, porque, como ya se 
ha dicho, la depresión no es una enfermedad homogénea, sino que lo más seguro es que 
estemos ante una amplia gama de enfermedades con diferentes etiologías, mecanismos 
fisiopatológicos y, por supuesto, sintomatología. Sobre todo esta última, pues si algo 
varía en estas enfermedades es justamente su expresión clínica. En este sentido, los 
antidepresivos no actúan sobre entidades patológicas o sobre enfermedades, sino sobre 
síntomas o cortejos sintomáticos. Por ese motivo, al iniciar un programa de tratamiento y 
elegir un fármaco hay que fijarse en los síntomas que se desean eliminar. A esto se le ha 
llamado los “síntomas blanco”, haciendo un símil con las prácticas de tiro, donde el 
objeto que se pretende alcanzar se le llama “blanco”. 

Por lo tanto, “síntomas blanco” son aquellas molestias que se eligen para ser 
suprimidas por la acción de un medicamento. Algunos ejemplos son el insomnio, tristeza, 
ansiedad, retardo psicomotriz, etc. Para seleccionar el antidepresivo con mayores 
probabilidades de eliminarlos, se utiliza como criterio la acción que estos fármacos 
ejercen sobre los diferentes receptores, recordando que cada receptor es responsable de 
varios efectos clínicos. Una buena guía en la selección de estos medicamentos son los 
datos de los cuadros XIV3 y XIV4, que muestran sus afinidades hacia los distintos 
receptores y las consecuencias clínicas que ocasiona el bloqueo de estos últimos. De 
acuerdo con estos datos, si el enfermo sufre de insomnio y de ansiedad, se prefiere un 


bloqueador de H!, como la doxepina; si le falta energía y hay retardo psicomotriz, se 
indica desimipramina, que bloquea la recaptura de norepinefrina; si está muy angustiado, 
se evitan los inhibidores de la recaptura de serotonina; si es estreñido crónico o sufre de 
prostatitis, se evita administrar amitriptilina, que tiene efecto anticolinérgico al bloquear 
los receptores muscarínicos. 

Es conveniente recalcar que en la elección de las sustancias contra la depresión no 
nada más se toman en cuenta las características clínicas del síndrome depresivo, sino que 
también desempeñan un papel protagónico las condiciones de salud del enfermo y los 
medicamentos que éste se encuentra tomando para controlar otras enfermedades. Como 
ya se señaló en su oportunidad, la patología depresiva es más frecuente en los individuos 
que acuden a la consulta médica, en sus tres niveles de atención, que en aquellos otros 
que se localizan en la comunidad (20). Esto indica que el paciente médicamente enfermo 
—así se denomina al que sufre de una enfermedad somática claramente diagnosticada— 
es más propenso a padecer depresión. Esta situación obliga a mantener, en la selección 
de los antidepresivos, una actitud bastante cuidadosa con respecto a la presencia de otras 
enfermedades y a la interacción medicamentosa. Para poder orientarse en este sentido, es 
recomendable acudir nuevamente a los cuadros XIV3, XIV4 y al XIV6, donde se ofrecen 
algunos ejemplos concretos sobre el uso de antidepresivos en algunos trastornos médicos. 
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ANTIDEPRESIVOS ANTIGUOS “VERSUS” MODERNOS 


La terapia farmacológica de la depresión tiene más de 30 años. Los primeros 
antidepresivos surgieron como resultado de observaciones clínicas sutiles e intuitivas, 
pero que no dejaron de tener su buena dosis de fortuna (15, 16). En cambio, los últimos 
han sido producto de investigaciones cuidadosamente planeadas y calculadas, como los 
bloqueadores selectivos de la serotonina (fluoxetina, paroxetina y sertralina), cuyo 
mecanismo de acción es más selectivo (4), y gracias a eso no presentan los molestos 
efectos anticolinérgicos y antihistamínicos de los tricíclicos. Sin embargo, su respuesta 
terapéutica no es superior a estos medicamentos, ni sus efectos colaterales son menores, 
ya que a su vez ocasionan reacciones de otro tipo. La ventaja más evidente de los 
inhibidores selectivos de la serotonina sobre sus predecesores es una menor 
cardiotoxicidad y un riesgo bastante menor cuando con fines autodestructivos se ingieren 
en sobredosis (22), ya que en este aspecto son bastante seguros. Por ello, lo más 
recomendable es utilizarlos en enfermos cardiópatas y en aquellos otros con alto riesgo 
suicida y que por alguna razón no puedan sujetarse a estrecha vigilancia. 
Desafortunadamente, a estas ventajas se contrapone lo excesivo de su precio, que llega a 
ser varias veces superior al de los antiguos medicamentos. 
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CUADRO XIV.6. Uso de antidepresivos en situaciones médicas 
que coexisten con depresión 


1. CARDIOVASCULARES 

a) Trastornos coronarios: nortriptilina 

b) Alteración en la conducción: maprotilina 

c) Hipertensión tratada con guanetidina: trazodona, fluoxetina 

d) Hipertensión tratada con prazosina: fluoxetina, desimipramina 

e) Hipertensión tratada con clonidina o alfametildopa: fluoxetina, 
maprotilina 

f) Hipertensión moderada no tratada: imipramina, inhibidores de 
la monoaminooxidasa 

g) Hipotensión postural: fluoxetina, maprotilina (evitar imipramina 
y amitriptilina) 


2. NEUROLÓGICOS 

a) Trastornos convulsivos: IMAO, desimipramina, imipramina (evi- 
tar maprotilina y amoxapina) 

b) Síndrome orgánico cerebral: trazodona, fluoxetina, amoxapina, 
maprotilina, desimipramina) 

c) Dolor crónico: amitriptilina, doxepina 

d) Migraña: trazodona, doxepina, amitriptilina 

e) Psicosis: antidepresivos + neurolépticos, amoxapina 

f) Parkinson: amitriptilina, doxepina, imipramina 


3. ALÉRGICOS: doxepina, amitriptilina, imipramina 


4. GASTROINTESTINALES 

a) Diarrea crónica: doxepina, amitriptilina, imipramina 

b) Constipación crónica: trazodona, fluoxetina, amoxapina, mapro- 
tilina, desimipramina 

c) Úlcera péptica: doxepina, amitriptilina, imipramina 


5. UROLÓGICOS 

a) Vejiga neurogénica: trazodona, fluoxetina, maprotilina, desimi- 
pramina 

b) Impotencia sexual orgánica: trazodona, fluoxetina, amoxapina, 
maprotilina, desimipramina 


6. OFTALMOLÓGICOS 
a) Glaucoma de ángulo cerrado: trazodona, fluoxetina, amoxapina, 
maprotilina, desimipramina 


Lo que se pretende enfatizar al mencionar los hechos anteriores es que, a pesar de 
tanta investigación y de tantos nuevos antidepresivos, hasta ahora no se ha encontrado 
ningún producto que en términos absolutos aventaje a los originales. Sin embargo, esto 
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no quiere decir que no haya habido progreso en este campo. Lo que sucede es que el 
progreso se ha dado en relación con aspectos más sutiles, como, por ejemplo, en que 
ahora es posible diseñar esquemas de tratamiento sobre bases mucho más racionales, 
gracias a que los mecanismos de acción de los fármacos se conocen en detalle y a que en 
la actualidad es posible establecer programas terapéuticos muy individualizados, debido a 
la vasta variedad de medicamentos, y gracias a que se cuenta con fármacos más 
selectivos. 

Los principios de una buena terapia farmacológica de la depresión deben incluir la 
adecuada selección del medicamento sobre la base de sus mecanismos de acción y las 
condiciones clínicas del enfermo, que abarcan desde sus experiencias personales y 
familiares con tratamientos previos, la identificación de síntomas blanco, la evaluación de 
su condición médica general y la ingestión de otros fármacos. Una vez elegido el 
fármaco, debe administrarse en dosis adecuadas y tiempo correcto, que no es menor de 
seis meses. Pero para lograr el éxito, es indispensable ganarse la confianza del enfermo y 
educarlo sobre su enfermedad, para que así lleve el tratamiento, tolere los efectos 
colaterales y espere el resultado de la terapia. Por otro lado, no hay que olvidar que 
independientemente de la eficacia de las sustancias antidepresivas, la relación médico- 
paciente sigue jugando un papel fundamental, de otro modo no podría explicarse que en 
casi todos los estudios clínicos doble ciego, la respuesta placebo oscila entre 15 y 50% 
(3). Por lo que al lado de una estrategia bien planeada desde el punto de vista 
farmacológico, el médico debe saber comunicarse con su enfermo y proporcionarle una 
buena dosis de seguridad, esperanza y fe en las medidas terapéuticas. 


El autor agradece la colaboración de Paola Castelli Candia. 
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XV. PSICOTERAPIA DE LOS TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD 


ENRIQUE CHÁVEZ LEÓN 


TODA PSICOPATOLOGÍA neurótica representa un conflicto entre un deseo inaceptable, 
reprimido y un temor inconsciente. Debido a ello, la conducta neurótica es una solución 
secundaria que refleja el esfuerzo del individuo para adaptarse no sólo al mundo real, 
sino también a las restricciones que le impone este miedo inconsciente. 

Las dos formas básicas en que estas pautas neuróticas son capaces de integrarse en la 
estructura general de la personalidad pueden ser como síntomas neuróticos (neurosis) y 
como rasgos del carácter (neurosis de carácter). 

Los síntomas neuróticos son patrones de conducta que el individuo afectado 
experimenta como fenómenos ajenos a su ego, esto es, como algo que no forma parte de 
su yo o de su personalidad; desea conscientemente librarse de ellos y, con frecuencia, lo 
conducen a solicitar ayuda. Son ejemplos de estos síntomas neuróticos: la angustia, la 
depresión, las fobias, las obsesiones, compulsiones y los fenómenos conversivos y 
disociativos. 

En cambio, los rasgos de carácter son patrones de conducta más generalizados que 
van penetrando en la personalidad total del individuo. Son egosintónicos, en cuanto a que 
el sujeto los ve como parte de sí mismo, o no los reconoce como patológicos o dándose 
cuenta de que son indeseables, considera sencillamente que reflejan su verdadera manera 
de ser. Estos rasgos rara vez conducen al individuo a buscar ayuda, aunque sus 
consecuencias sociales secundarias son con frecuencia elementos que precipitan la 
consulta psiquiátrica. 

Aunque las estructuras psicodinámicas subyacentes a los síntomas neuróticos y a las 
neurosis del carácter están estrechamente relacionadas, presentan problemas técnicos 
totalmente diferentes en las psicoterapias encaminadas a tratarlos (5). 
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PRINCIPIOS BÁSICOS 


Los problemas caracterológicos de este grupo de pacientes son crónicos, quienes casi 
siempre acuden a tratamiento porque son referidos bajo la presión de familiares o amigos 
que ya no tienen forma de ayudarlos. 

Los pacientes tienden a evitar la psicoterapia, y en general no la solicitan, a menos que 
presenten un trastorno de ansiedad o depresión añadido, mostrando una gran dificultad 
para el cambio. 

Los objetivos terapéuticos son diferentes para el paciente y para el terapeuta, lo que 
exige mayor trabajo en cada sesión y mayor tiempo de tratamiento. 

Muestran menor adherencia terapéutica y en general el resultado es menos 
satisfactorio, tanto para el terapeuta como para el paciente. 

Un punto muy importante es que el terapeuta debe ser muy paciente y hábil, y 
también es muy recomendable que tenga experiencia (1). 

El tratamiento de los trastornos del carácter no difiere del psicoterapéutico o 
psicoanalítico con que eran tratadas las antiguamente llamadas neurosis, aunque el 
trastorno del carácter introduce aspectos especiales en el fenómeno transferencial y 
contratransferencial. Por ejemplo, la personalidad paranoide presenta dificultades 
especiales en la confianza, mientras que la personalidad dependiente va a tender a 
patentizar la transferencia inmediatamente; cada personalidad presentará aspectos 
particulares, manifiestos o encubiertos, que necesitan manejarse en el trabajo terapéutico. 

En general, el terapeuta intenta comprender la estructura del carácter y determinar sus 
orígenes y funciones. La tendencia a establecer relaciones causales simples entre rasgos 
de carácter y ciertas experiencias infantiles puede ser inútil y no conducir a ningún 
cambio. 

El cambio más importante que sufrió la psicoterapia cuando se empezó a abordar al 
paciente con trastornos del carácter consistió en aclarar los modos presentes de su 
conducta más que en reconstruir su pasado. Aunque esto no quiere decir que no sea 
necesaria la reconstrucción genética, el objetivo principal es el análisis de la estructura de 
las defensas. Para conocer la estructura caracterológica de un individuo es necesario 
tener una visión comprensiva de cómo funciona y cómo se adapta en el presente. 

Esto hace necesaria una presentación detallada de la experiencia actual, para identificar 
áreas de ansiedad y la manera en que el sujeto la maneja. Consecuentemente, la terapia 
se realiza de manera más dirigida, con objetivos inmediatos que son claros para el 
paciente. 

El terapeuta es generalmente más activo y puede dirigir al paciente a áreas que deben 
aclararse. El término actividad hace referencia a preguntas e interpretaciones más 
frecuentes y al uso de una variedad de recursos verbales y no verbales que se utilizan 
con el fin de lograr que el paciente advierta cómo su conducta contribuye a las 
dificultades que tiene en su vida. El papel del terapeuta no sólo consiste en ser alguien 
que facilita el librarse del pasado sino en convertirse en un colaborador. 

En este marco de dar y recibir, la transferencia no sólo es la revivificación de la 
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relación padre-niño, sino es la colección de actitudes distorsionadas hacia las personas 
que han jugado un rol significativo y determinante en su vida. Las actitudes irracionales 
pueden explorarse y así comprender su valor adaptativo actual. La transferencia, de 
acuerdo con este enfoque, es una de las principales herramientas de la terapia, ya que 
permite la observación directa de actitudes distorsionadas que se dieron a lo largo de la 
vida del sujeto. En la relación del “aquí y el ahora”, el paciente se ve forzado a reconocer 
algunas actitudes hacia el terapeuta que no surgen como respuesta hacia él, sino a todas 
las personas que él representa. Esta observación puede facilitar que se vayan clarificando 
las distorsiones. 

La conceptualización actual de la transferencia reconoce que muchos individuos, y no 
sólo los padres, ocasionan estas distorsiones. 

El odio irracional del paciente hacia el terapeuta surge no sólo del odio hacia sus 
padres, por ejemplo, sino probablemente de una serie de relaciones en las que el paciente 
ha sufrido abuso y maltrato por figuras de autoridad. Esto le lleva a esperar malevolencia 
de parte del analista. 

La transferencia puede ser más que la simple repetición o traslación de un sentimiento; 
se trata de un proceso dinámico que representa y reproduce el efecto de experiencias 
tempranas en la conducta actual. La actividad del terapeuta, por un lado, y por el otro, la 
ausencia de anonimato que caracteriza esta aproximación terapéutica surgen del concepto 
teórico de que la transferencia es más significativa y reveladora cuando se produce por el 
contacto y la experiencia, que cuando ocurre en el vacío y la pura fantasía. La tendencia 
actual no es limitar o inhibir la actividad del terapeuta, ni evitar hablar acerca de alguna 
faceta de su personalidad. 

La actividad del terapeuta va a disminuir el uso de la técnica de la asociación libre, que 
aunque de indudable utilidad, al abusar de ella, ya sea el terapeuta o el paciente, pierde su 
valor como instrumento de descubrimiento. Esta postura ha sido sostenida por la mayor 
parte de los analistas de la psicología del yo, que usan la técnica de la asociación libre con 
precaución y juicio más que como rutina. 

Cuando el terapeuta toma una posición y un rol más activos se hace aparente que no 
todas las actitudes del paciente hacia el terapeuta son irracionales. Algunas de las 
reacciones son actitudes realistas y racionales hacia el terapeuta por el tipo de persona 
que es; previamente esto fue considerado un artefacto en la terapia analítica ortodoxa. En 
la actualidad se sabe que los esfuerzos del analista por permanecer incógnito son 
imposibles de lograr, ya que los pacientes son capaces de descubrir muchos datos 
importantes acerca de su analista a través del contacto con él. Actualmente existe la 
tendencia a distinguir las respuestas transferenciales de las realistas; esta distinción 
incrementa la convicción acerca del significado de las reacciones transferenciales. 
Disminuye la dificultad de convencer al paciente de que su actitud es irracional cuando 
los factores objetivos lo prueban. Indirectamente disminuye la atmósfera autoritaria de la 
situación analítica y permite un aprecio realista del analista, lo que es una necesidad vital 
para quien ha tenido constantemente concepciones distorsionadas del resto de la gente. 

Uno de los efectos más importantes del aumento en la actividad del terapeuta es el 
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reconocimiento y la exploración del papel de la contratransferencia en el proceso 
terapéutico. 

La actitud del terapeuta hacia el paciente puede ser una herramienta poderosa para 
dilucidar la estructura del carácter del paciente. 

Cuando el terapeuta es libre, flexible y tiene la disposición a involucrarse y 
comprometerse en la terapia, sus reacciones hacia el paciente permiten visualizar 
tendencias del carácter del paciente que de otra manera hubieran pasado desapercibidas. 
Tales reacciones son de lo más útil para aprender más acerca de las manifestaciones 
sutiles del carácter del paciente en su vida. 

Cuando el objetivo de la terapia se extiende más allá del alivio sintomático hacia un 
intento por reorganizar la estructura del carácter, el funcionamiento actual del individuo 
en su ambiente cultural se torna en algo muy importante. Desde el punto de vista de la 
psicoterapia de los trastornos de la personalidad, el paciente está enfermo, no por sus 
experiencias infantiles, sino porque estas experiencias continúan operando en el presente 
afectando su personalidad y estructura de carácter. Un paciente puede ser pasivo- 
agresivo dependiente o paranoide, por ejemplo, o inseguro o compulsivo, no por haber 
sido rechazado o no querido durante su infancia, sino porque sus experiencias tempranas 
han moldeado su personalidad y en el presente no puede ser independiente o confiar en 
otros. 

Consecuentemente, el parámetro más importante en la terapia no tendrá como base 
qué tanto recuerdo de sus experiencias tempranas o sucesos traumáticos tiene el paciente, 
sino de su capacidad para funcionar bien en el presente. 

Algunos teóricos expresan esta capacidad en términos de la posibilidad para 
relacionarse con otros sin distorsiones perceptuales o conceptuales importantes. 

Sullivan describió este estado final como la capacidad de relacionarse con un mínimo 
de distorsiones paratáxicas en las que hay validación de las percepciones del paciente. 
Otros autores describen la salud como la capacidad de amar y ser amado, o la expresión 
de la totalidad de las potencialidades del individuo. Tales metas reflejan un sistema de 
valores que concibe al ser humano como capaz de cubrir las potencialidades según la 
visión filosófica humanista de las capacidades del hombre. 

Las metas de la terapia de los pacientes con trastorno de la personalidad son 
determinar el funcionamiento de su estructura particular de personalidad, facilitar el 
desarrollo de sus potencialidades de manera más madura y productiva. Para lograr cada 
una de estas metas, las consecuencias de las frustraciones de su desarrollo temprano 
deben verse en el presente, no sólo como una cuestión meramente académica de insight, 
sino como la base para un cambio de conducta, lo que dará un ímpetu adicional para 
reconstruir la personalidad completa. 

Los principios y los procedimientos técnicos de la psicoterapia que se han delineado 
son útiles para el tratamiento de los trastornos de la personalidad, y puede ser posible, 
con el establecimiento de una buena relación terapéutica y la adaptación de técnicas 
apropiadas, el buscar la reestructuración de la personalidad. Este objetivo, aunque difícil 
de lograr, puede darse al utilizar técnicas específicas o combinando algunos métodos. 
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En esta parte del capítulo se establecerán cuáles son las modificaciones técnicas útiles, 
generales las primeras, y después las particulares de cada trastorno de la personalidad, así 
como otros tratamientos psicoterapéuticos o farmacológicos cuando estén indicados. 

Debemos recordar que los trastornos de la personalidad comprenden un grupo 
heterogéneo de rasgos, tendencias y patrones de comportamiento que alteran el 
funcionamiento social y laboral. Algunos de ellos empiezan a manifestarse desde la 
infancia, aunque siempre existe la dificultad de detectar las alteraciones en esas épocas, 
debido a que el individuo olvida, distorsiona o racionaliza estas dificultades tempranas. 

Los trastornos de la personalidad interfieren en forma importante con la adaptación de 
la persona, debido a que sus manifestaciones son irresistibles, inflexibles y egosintónicas. 
Aunque en ocasiones el sujeto está consciente, no puede tener control apropiado sobre 
ellos. 

Cuando el paciente se presenta a tratamiento, se debe a que un síntoma le perturba, o 
bien una situación estresante ha roto el precario equilibrio en que vivía. La mayor parte 
de los pacientes no tienen conciencia de la relación que existe entre su manera de ser y 
los síntomas que le están causando malestar. El hecho de tratar de enfatizar esta relación 
tiende a confundir al paciente más que a facilitar que adquiera conciencia de esto. Es 
importante considerar que la personalidad es el instrumento a través del cual el individuo 
regula su relación con la vida y con las personas; el tratar de modificarla sin que se hayan 
establecido las condiciones necesarias ocasiona una resistencia invencible. 

El trastorno de la personalidad se origina durante el desarrollo del individuo, al tener 
que utilizar defensas para contender con las situaciones dolorosas o de privación. Tales 
defensas se perpetúan, esto es, se siguen utilizando más allá del periodo en que fueron 
útiles, convirtiéndose en su forma de vivir. La estructura psíquica las incorpora dentro de 
sí, mientras que los acontecimientos que las iniciaron se reprimen y quedan relegados en 
el inconsciente. En la vida adulta, estas defensas continúan operando de manera 
independiente de la realidad, haciendo que los pacientes lleguen incluso a crear 
condiciones que justifican sus reacciones. 

El tratamiento con fines reconstructivos requiere conseguir que el paciente se dé 
cuenta de la naturaleza de sus problemas y la relación que tienen éstos con la historia de 
su vida, fin que debe considerarse como una propuesta a largo plazo. Es difícil, por ser 
un proceso tan complejo, fijar un número determinado de sesiones. 

Una vez que el insight se ha logrado, el cambio en la personalidad se va dando de 
manera muy lenta y paulatina, requiriendo inclusive el trabajo fuera del ámbito de la 
terapia. El cambio permanente puede exigir años de tratamiento. 

Lo primero que debe ocurrir es la identificación del trastorno, que aunque algunos 
pacientes sí tienen cierta percepción de sus patrones maladaptativos, otros parecen no 
enjuiciar apropiadamente el efecto que producen éstos, tanto en ellos como en las 
personas que le rodean. Es necesario, entonces, lograr que el paciente adquiera 
conciencia de los rasgos de su personalidad que le crean problema. 

No es posible abordar inmediatamente el problema, menos el confrontar al paciente 
acerca de sus actitudes y conductas, sino que uno tiene que esperar hasta haber logrado 
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establecer una buena relación terapéutica, de otra forma el paciente no prestará mayor 
atención o supondrá que está siendo atacado injustamente una vez más. En cambio, 
cuando el terapeuta siente la confianza de haber establecido una buena relación 
terapéutica, puede confrontar al paciente con sus problemas de personalidad, siempre 
manteniendo una comprensión empática que en esta fase es necesaria e invaluable. Se 
puede echar mano, como en el tratamiento de otros trastornos, del análisis de los sueños, 
de la transferencia y de las exoactuaciones para lograr conciencia en el paciente. La 
interpretación puede dosificarse de acuerdo con la fuerza yoica del paciente, así como en 
base a sus niveles de angustia. Una manera de suavizar el impacto negativo de las 
interpretaciones es el expresarlas en términos impersonales, esto es, no hablar 
directamente del paciente, sino de las motivaciones, razones y conductas que los demás 
llegan a tener. Cuando el paciente ha reconocido un problema abiertamente, entonces la 
confrontación más directa y personal puede ser útil y aceptable para el paciente. El 
terapeuta siempre debe observar la respuesta del paciente a las interpretaciones para irse 
formando una idea de qué tan capaz es de tolerarlas y hacer uso de ellas. También es 
recomendable que inicialmente, cuando menos hasta que el terapeuta tenga la certeza de 
que ciertas suposiciones que tiene acerca del paciente son ciertas, las interpretaciones se 
hagan en forma de pregunta, permitiendo de esta forma, asimismo, que el paciente poco 
a poco vaya haciendo sus propias conexiones. 

El paso siguiente es determinar las consecuencias de la conducta del paciente, y para 
ello es necesario revisar detalladamente las consecuencias negativas, adversas, de sus 
patrones de comportamiento, cosa fácil, dado que éstas están presentes constantemente e 
inclusive son detectables para el paciente, aunque siempre trate de explicarlas a partir de 
que nunca se le ha comprendido o bien se le ha discriminado. No es necesario señalar 
que, a pesar de las consecuencia desagradables de su conducta, el paciente es incapaz de 
remediarlas. 

Una vez completada esta fase inicial, es importante lograr motivarlo para que cambie 
los patrones desadaptativos que manifiesta. 

Se requiere, posteriormente, explorar el origen y la función del trastorno de la 
personalidad. Para hacerlo, es necesario esperar que los recuerdos de experiencias 
tempranas, que generalmente están fuera de la conciencia, empiecen a manifestarse. 

La transferencia puede revelar sentimientos importantes hacia personas que fueron 
significativas en la vida del sujeto y que ahora son proyectadas hacia personas que 
representan cierta autoridad para él. Debe recordarse que la manera que el sujeto tiene de 
pensar, sentir y relacionarse se repetirá en el ambiente de la terapia constituyendo la 
transferencia. 

También los sentimientos contratransferenciales, si se estudian cuidadosamente, nos 
proporcionan datos acerca de los procesos inconscientes que el paciente proyecta. 

Para determinar la función del patrón de personalidad desadaptativo, es necesaria la 
comprensión dinámica de las motivaciones y conflictos que subyacen a las conductas, 
dado que éstas no son explicables de manera transversal; por ejemplo, una conducta 
puede estar manifestando pasividad, necesidad de depender o bien una imagen débil, no 
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masculina, tendencias homosexuales, etcétera. 

Conforme la terapia continúa, es necesario diseñar formas de corrección de actitudes y 
reacondicionamiento de comportamientos para adquirir control sobre conductas 
desadaptativas, sustituyéndolas por alternativas conductuales más útiles y constructivas. 
Para lograr este punto, que finalmente es el objetivo último de la terapia, es 
recomendable utilizar técnicas cognitivo-conductuales, como por ejemplo registrar 
diariamente el grado de control o descontrol que el paciente manifiesta en diversas 
situaciones de su vida habitual, o bien corregir ciertas cogniciones falsas. 

Finalmente, al igual que cuando se tratan pacientes con problemas neuróticos, es 
necesario estructurar la terminación del tratamiento, y esto está indicado cuando el 
paciente ha conseguido controlar y sustituir sus patrones desadaptativos. 

Siempre debe tenerse en mente que el tratamiento de este tipo de pacientes, sujetos 
con trastornos de la personalidad, es a menudo frustrante y que en ocasiones, cuando el 
problema es tan severo que lo amerita, debe considerarse su hospitalización transitoria o 
prolongada (6). 

Estos lineamientos básicos deben utilizarse en el tratamiento de los pacientes con 
trastornos de la personalidad en general; sin embargo, existen características en cada uno 
de ellos, así como en cada uno de los pacientes que acuden a tratamiento, que deben 
tomarse en cuenta y que son los que a continuación se describen. 

Tradicionalmente, los trastornos de la personalidad se consideran de difícil tratamiento, 
debido a que el paciente y el médico tienen diferencias en cuanto a lo que debe ser 
motivo de tratamiento. Aun cuando el paciente llega a reconocer que ciertas 
características de su personalidad son desadaptativas, las considera necesarias para el 
trato con el resto de las personas. Estos patrones de pensamiento, de conducta y de 
relación son egosintónicos, es decir, son normales para la persona que los tiene. 

A continuación se describen los elementos particulares que se dan en la psicoterapia de 
los trastornos de la personalidad. De todas las categorías, el trastorno que ha recibido 
mayor atención en la literatura psiquiátrica es el trastorno límite de la personalidad. El 
abordaje de los otros trastornos de la personalidad se basa en datos empíricos y reportes 
de caso. 

Los siguientes trastornos de la personalidad parecen compartir características con 
trastornos psicóticos tanto a nivel bioquímico como cognitivo, razón por la que se les ha 
denominado de espectro. 

Los pacientes con trastornos paranoide y esquizotípico de la personalidad se 
caracterizan por la suspicacia y la hipersensibilidad en las relaciones interpersonales, 
haciendo difícil su abordaje. La psicoterapia, que requiere cercanía e intimidad, puede ser 
particularmente amenazante y posiblemente dañina. Una meta razonable es establecer 
una relación de ayuda, para que así el paciente pueda recibir apoyo y aceptar consejo 


(3). 
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TRASTORNO PARANOIDE 


Los pacientes con este tipo de trastornos rara vez acuden a psicoterapia por su problema 
de personalidad. Por lo regular, buscan tratamiento para síntomas como ansiedad y 
depresión, y solamente hasta que el terapeuta logra ganarse su confianza ellos 
manifiestan más abiertamente los rasgos que les caracterizan. 

La forma más apropiada de manejar la terapia en el caso de un paciente con trastorno 
de personalidad paranoide consiste en escucharlo respetuosamente, sin argumentar con 
él. Cuando el paciente expresa su preocupación acerca de las agresiones y humillaciones 
de las que es objeto, la respuesta del terapeuta debiera ser: “es natural que esté usted tan 
alterado, cualquier persona que pasara por ello lo estaría”. De esta forma, uno puede 
manejar sus explosiones emocionales, sin ridiculizarlas ni restarles la importancia que 
para el paciente tienen. Debido a la vulnerabilidad de la relación con el terapeuta, el 
paciente considera cualquier crítica como una lesión a su autoestima, lo que le condiciona 
depresión, rabia o ansiedad. La crítica, desde el punto de vista de este tipo de pacientes, 
es interpretada como que el terapeuta no lo está aprobando. 

Contra toda lógica, el paciente tiende a utilizar el esquema distorsionado que tiene de la 
vida para juzgar al terapeuta y a la terapia. Empieza a manifestar rechazo y desconfianza, 
y ante cualquier actitud retadora por parte del terapeuta reacciona con molestia y 
desesperación. A continuación asume una actitud cerrada y hermética, lo que lo hace 
todavía menos accesible a razones. 

Algunos terapeutas tratan de ganar la buena voluntad de los pacientes a través de una 
estrategia que consiste en actuar como si las ideas del paciente fueran reales, 
compartiendo sus esquemas extraños, lo que al principio tiende a fortalecer la relación 
terapéutica, ya que el paciente acepta al terapeuta como un amigo excepcional, que no 
ridiculiza sus ideas ni sus juicios. Sin embargo, con frecuencia el paciente llega a 
descubrir esta maniobra, debido a la hipersensibilidad característica de su personalidad. 

No obstante, conforme el tiempo en terapia transcurre y los síntomas de ansiedad o 
depresión que llevaron al paciente a tratamiento desaparecen, éste va aceptando que las 
intenciones del terapeuta son amistosas y que tienen como finalidad su bienestar. Es 
entonces cuando el paciente empieza a dudar acerca de su forma de pensar, de su 
suspicacia. En este punto, uno puede instituir un enfoque cognitivo que permita modificar 
la forma peculiar de ser del paciente. 

Para poder establecer una relación constructiva, el terapeuta debe prestar cuidadosa 
atención a la frágil autonomía del paciente; esto es, cuando se toma alguna decisión, 
siempre incluir al paciente y al mismo tiempo hacer suyos los sentimientos de 
vulnerabilidad que éste experimenta de manera continua. 

Cuando el paciente con este trastorno de la personalidad ataca al terapeuta, puede 
provocar una agresión de éste, lo que para el paciente va a ser la confirmación de las 
sospechas y dudas que albergaba hacia el terapeuta, razón por la que éste debe 
mantenerse constantemente alerta acerca de sus reacciones contratransferenciales. 

Otras formas de tratamiento, como la terapia de grupo, incrementa su 


345 


hipersensibilidad, y las técnicas conductuales cuestionan su autonomía. 

Los neurolépticos en dosis bajas pueden dar lugar a mejoría leve; también son 
necesarios si ocurre una descompensación psicótica que requiera tratamiento y 
hospitalización. 

Otros medicamentos son útiles para el tratamiento de síntomas blanco: las 
benzodiazepinas para la angustia y los antidepresivos para la depresión. 
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TRASTORNO ESQUIZOTÍPICO 


Este trastorno de la personalidad comparte con las esquizofrenias anormalidades 
neuroquímicas y cognitivas, mayor frecuencia de ambos trastornos en las familias, así 
como un mayor riesgo por parte de los familiares de desarrollar este padecimiento 
psicótico. 

El paciente, a menudo, busca ayuda debido a ansiedad, depresión o a sentimientos de 
irrealidad. En él no existe insight acerca de su percepción distorsionada y, por lo tanto, 
tampoco motivación para el cambio. No es útil razonar y menos argumentar con él 
acerca de las peculiaridades de su personalidad. Por ello, la terapia debe remitirse al 
apoyo y a la utilización de medicamentos, de acuerdo con los siguientes lineamientos. 

Cuando los objetivos centrales estén relacionados con la rehabilitación social y 
vocacional del paciente, los grupos de apoyo ofrecen la retroalimentación educativa de la 
conducta del paciente. 

El hospital de día y las casas de medio camino también impulsan al paciente a tener 
contacto social y a desarrollar habilidades en ambientes estructurados. Generalmente no 
se requiere tratamiento hospitalario. 

Dosis bajas de neurolépticos pueden controlar las manifestaciones pseudopsicóticas — 
ilusiones, ideas de referencia—, ansiedad fóbica y síntomas obsesivo-compulsivos. 

Cuando existen disposición y capacidad por parte del paciente y del terapeuta para 
realizar un abordaje reconstructivo, debe tomarse en cuenta que la alteración en el 
proceso de pensamiento característico de este tipo de pacientes hace que frecuentemente 
malinterpreten, lo que hace necesaria la repetición frecuente para lograr que el paciente 
cambie su percepción y vaya generalizando el insight en diferentes contextos de su vida. 

Como ocurre con el paciente esquizoide, la tendencia a fragmentar sus experiencias 
requiere que el terapeuta preste particular atención a mantener la constancia y regularidad 
del proceso terapéutico. 

El aburrimiento, parte de la contratransferencia, puede servir al terapeuta como un 
signo de que la actividad defensiva del paciente se ha incrementado. 

Los siguientes trastornos de la personalidad denominados trastornos del self (sí mismo) 
se caracterizan por alteraciones severas que van a influir en la conducta, las relaciones 
interpersonales y se acompañan de sentimientos disfóricos. Por ello, aunque todas las 
modalidades terapéuticas pueden ser útiles para el manejo de las diferentes 
manifestaciones, requerirán un tratamiento de larga duración para modificarlos. En 
cualquier tipo de inicio de relación, se dará preferencia a los esfuerzos para fortalecer el 
apoyo hacia el paciente con el fin de estructurar su vida sobre cualquier esfuerzo por 
examinar sus experiencias internas. 

La terapia va a dar lugar a deseos, fantasías y frustraciones que van a incrementar los 
sentimientos del paciente acerca de su vulnerabilidad interpersonal, lo que va a hacerlo 
redoblar esfuerzos para defenderse de una relación cercana y no colaborar. 

Establecer una alianza de trabajo es el reto central para el tratamiento de los trastornos 
de la personalidad. Esta alianza involucra un compromiso activo de examinar y resolver 
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los problemas del paciente. La relación basada en la realidad, prerrequisito para una 
alianza de trabajo, está limitada por una alteración marcada en las relaciones 
interpersonales que caracteriza a estos trastornos de la personalidad, que son muy 
severos. 

Gran parte de la fase temprana de tratamiento consiste en ayudar al paciente a 
identificar como problemáticos aspectos propios; esto es necesario para poder establecer 
metas mutuas y clarificar las tareas de la terapia. Esta parte del proceso no es bienvenida 
por los pacientes con trastorno de la personalidad debido a que las áreas problemáticas 
involucran aspectos de sí mismos que ven como normales e inclusive como virtudes. De 
ahí que los terapeutas tengan que ser activos, confrontar calmadamente —señalando 
cosas que el paciente no conoce ni desea conocer— y apoyar activamente — 
convenciendo a los pacientes de que el autoconocimiento es en beneficio de sus intereses 
y conveniencia, y trasmitiendo que es el deseo de ayudar el motivo de las 
confrontaciones—. 

Una actitud activa, clarificadora y educativa por parte del terapeuta es recomendable 
para facilitar la relación, disminuir las tendencias regresivas y evitar que el sujeto 
desarrolle proyecciones amenazantes del terapeuta y la terapia. El mantener 
cuidadosamente la regularidad y los límites de la estructura de la terapia tiene por función 
el disminuir el miedo a la dependencia y al control, así como evitar que los esfuerzos, por 
parte del paciente, a establecer una relación no terapéutica basada en la transferencia 
tengan fruto. 
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TRASTORNO ANTISOCIAL 


Sin duda, la mayor parte de los terapeutas está de acuerdo en que manejar a un paciente 
con trastorno antisocial de la personalidad es muy difícil y desalentador; todos los 
enfoques que se han utilizado han dado resultados deprimentes. En muchas ocasiones, la 
única cosa que se puede hacer es el manejo de las situaciones ambientales para eliminar 
la mayor cantidad de tentaciones posibles que puedan ocasionar que el paciente 
manifieste sus características antisociales. 

Si el paciente antisocial es capaz de establecer una relación con el terapeuta, éste podrá 
supervisar y en algún grado restringir las acciones del paciente; sin embargo, la reacción 
del paciente en el ambiente terapéutico es la de retar o cuando menos probar 
constantemente los recursos del terapeuta, así como tender a exoactuar con frecuencia. 

El terapeuta puede hacer sugerencias, expresadas de manera que pueda convencer al 
paciente de que el evitar su conducta antisocial lo hace más inteligente y feliz que cuando 
las llevaba a cabo y ello le producía resultados desastrosos; por otro lado, el terapeuta 
también debe buscar que el paciente acepte posponer la gratificación que antes deseaba 
obtener en forma inmediata. La terapia tiene como fin último el de enseñar al paciente a 
que tolere la frustración y desarrolle algún sentido de responsabilidad y consideración 
hacia los derechos de los otros. 

El pesimismo que acompaña el tratamiento de estos pacientes puede estar asociado a 
la ambivalencia que surge al tratar delincuentes. Su falta de motivación y sinceridad 
tienden a sabotear el tratamiento. Por otro lado, la ansiedad, la capacidad verbal y de 
insight son signos esperanzadores que permiten pensar en un mejor pronóstico; estas 
últimas características pueden evidenciarse solamente en ambientes altamente 
estructurados o de confinamiento. En estos ambientes, la presión de los compañeros, a 
través de la confrontación directa, puede ser útil para convencer al paciente de abandonar 
el típico pseudocumplimiento, prestar mayor atención a sus vidas emocionalmente 
solitarias y superficiales y considerar la posibilidad de cambiarlas. Los ambientes 
residenciales óptimos deben ser estrictos, pero con medida. 

Mientras los ofensores son jóvenes, funcionan mejor con terapeutas rígidos; los más 
maduros tienen mejores resultados con terapeutas flexibles. 

La terapia de grupo tiene su papel en el tratamiento del paciente antisocial; aunque éste 
no puede lograr una identificación con el grupo, las experiencias positivas que se dan en 
el grupo y que se van acumulando a lo largo del tiempo pueden ir permitiendo tener 
mayor acceso al sujeto. 

La situación ideal en una terapia de grupo para este tipo de paciente es que el líder 
haya sido un antisocial que se ha regenerado y ha ganado respetabilidad. 

Otros tratamientos se han intentado con resultados variables. Los conductuales, por 
ejemplo, han producido efectos transitorios y los cambios conductuales que se han 
obtenido se limitan a ciertas situaciones, sin que puedan generalizarse a otros ambientes. 

La terapia familiar puede ser útil para adolescentes antisociales que pertenecen a 
familias que favorecen directamente la conducta antisocial. 
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Los escasos ensayos controlados, administrando medicamentos diversos a este grupo 
de pacientes, no han mostrado resultados consistentes. 
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TRASTORNO LÍMITE 


El diagnóstico cada vez más frecuente de este trastorno se debe, en parte, a la necesidad 
de determinar el origen de las complicaciones que presentan los pacientes con trastorno 
de la personalidad en ambientes terapéuticos. Este tipo de pacientes tienen un repertorio 
de acciones autodestructivas y provocadoras para forzar al terapeuta a actuar de acuerdo 
con sus fantasías de amor o de rescate, de rechazo o de abandono. El terapeuta tiene que 
luchar con sus propios impulsos agresivos o sexuales contratransferenciales que le 
ocasionan culpa, o bien el impulso de controlar o salvar al paciente. 

La investigación ha permitido desarrollar algunas hipótesis interesantes acerca de los 
orígenes y la dinámica de la personalidad límite; sin embargo, no se han establecido 
formas confiables de manejo del paciente con este trastorno grave del carácter. 

A diferencia de la persona madura, cuyos mecanismos psicológicos de defensa están 
orientados en función de la realidad, el paciente límite continúa utilizando defensas 
arcaicas que surgieron en la infancia al establecer relación con sus figuras parentales. 

Kernberg ha descrito la organización de la personalidad límite como caracterizada por 
una debilidad del ego, cuyas defensas primitivas están basadas en la escisión y no en la 
represión, como ocurre en los sujetos con una personalidad madura, con relaciones 
objetales internalizadas patológicas y que tiende en circunstancias específicas a la forma 
de pensamiento primario, con pérdida transitoria del sentido de realidad. 

La psicoterapia de este tipo de paciente es larga y muy difícil, principalmente porque la 
relación terapéutica es muy frágil. El paciente límite a menudo busca ayuda de manera 
urgente debido a que está viviendo alguna situación crítica en su vida o bien cuando 
desarrolla síntomas de ansiedad y depresión intensos que hacen que su personalidad se 
desorganice aún más. Algunos, cuando llegan a terapia, reconocen que sus relaciones 
interpersonales son francamente anormales y que no han podido adaptarse a los 
requerimientos sociales o laborales. 

Al principio de la terapia, el terapeuta es visto como una persona muy poderosa, capaz 
de resolver rápidamente los problemas del paciente. Esa idea rápidamente desaparece y 
se desarrollan reacciones transferenciales distintas a la inicial y que van a dificultar el 
proceso terapéutico. Carecen de esa parte del ego que se convierte en observador y que 
les permitiría enjuiciar adecuadamente la situación terapéutica, impidiendo que se 
establezca una alianza terapéutica realista y confiable, lo que ocasiona que las reacciones 
transferenciales sean muy distorsionadas. 

Para Kernberg, la terapia reconstructiva (expresiva) de la personalidad es la indicada y 
curativa; ésta se basa en la interpretación de la transferencia. La transferencia tiene la 
característica esencial de ser primitiva. El terapeuta puede y debe centrarse en ella desde 
el principio, iniciando su interpretación en el aquí y el ahora; la reconstrucción genética 
—interpretacion relacionada con el origen del conflicto en el pasado— deberá intentarse 
únicamente en las etapas avanzadas del tratamiento. 

Más que de una sola transferencia, este autor habla de transferencias, debido a que por 
ser primitivas involucran sólo relaciones objetales parciales; cuando éstas se han 
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transformado en transferencias de mayor nivel o relaciones objetales totales se puede 
hacer una interpretación genética. 

A diferencia de lo que se acostumbra hacer en el psicoanálisis, el análisis de la 
transferencia no se realiza sistemáticamente sino que se efectúa con base en las 
exoactuaciones (acting outs) del paciente, la alteración que tiene del juicio de realidad y 
de lo que amenace tanto al proceso terapéutico como a la supervivencia del paciente. 

La interpretación de la transferencia primitiva lleva en forma gradual a la integración 
de las relaciones objetales parciales en relaciones objetales totales (transformación de una 
transferencia primitiva a una avanzada o neurotica). 

A diferencia del manejo de pacientes con nivel mayor de funcionamiento (pacientes 
con nivel neurótico de funcionamiento caracterizado por defensas basadas en la 
represión, buen contacto con la realidad y relaciones objetales integradas), en que se 
interpretan selectivamente ciertas defensas y otras no se tocan, en este trastorno grave 
del carácter deben interpretarse sistemáticamente todas las defensas para mejorar el 
funcionamiento del yo y transformar y resolver las transferencias primitivas. 

En esta forma de terapia, la psicoterapia de expresión, además de la interpretación de 
la transferencia y de las defensas es necesaria la neutralidad técnica, evitando utilizar 
sugerencias y manipulación ambiental. 

La neutralidad técnica significa mantenerse fuera de los conflictos del paciente, no una 
falta de calidez o de empatía, e incluye dentro de sus elementos a la empatía, aunque por 
lo de neutralidad pareciera dejarla fuera; y ésta se torna vital para la supervivencia de la 
terapia, por parte del terapeuta, cuando la agresión del paciente en la transferencia 
despierta reacciones agresivas en él. En esta circunstancia, la neutralidad técnica depende 
de la capacidad emocional del terapeuta para mantenerse apoyando al paciente. 

En resumen, la psicoterapia de expresión está dirigida a debilitar las defensas del 
paciente, reorganizar su ego y promover la reorganización de la personalidad a través de 
la clarificación y la interpretación. 

En cambio, la psicoterapia de apoyo consiste en reforzar las defensas del paciente y 
así mejorar su funcionamiento total, utilizando como armas terapéuticas la sugestión, la 
abreacción y la manipulación ambiental. 

La técnica básica de este enfoque consiste en explorar las defensas primitivas en el 
aquí y el ahora, para que el paciente se vaya dando cuenta de los efectos desadaptativos 
de estas defensas. La transferencia negativa es señalada y reducida mediante un examen 
de la realidad de la situación terapéutica y utilizada para clarificar los problemas 
interpersonales relacionados con la vida del paciente. 

Definir cuándo un paciente es susceptible a la una o a la otra depende de las 
características del paciente, del terapeuta y de la circunstancia en que se da el 
tratamiento; sin embargo, Kernberg las establece en su obra. 

La mayor parte de los terapeutas, debido a la duda que tienen acerca del pronóstico de 
este tipo de pacientes, prefieren adoptar las técnicas de apoyo, evitando abordar los 
conflictos inconscientes y tocar lo menos posible el pasado, así como aliviar los síntomas 
en el seno de una relación terapéutica benevolente, pero con límites claros. El terapeuta 


352 


necesita disminuir las tendencias del paciente a distorsionar transferencialmente la 
relación terapéutica. 

Es necesario mantener un esquema estable acerca de las tarifas, roles, agenda y otros 
aspectos de la terapia. 

Asimismo, se requiere que el paciente conecte los sentimientos que subyacen en sus 
acciones y conductas hasta lograr que la comunicación se realice directamente y no a 
través de las acciones del paciente (4). 

En su mayor parte, estas recomendaciones son las que se mencionan comúnmente 
para el tratamiento de los trastornos más severos de la personalidad; sin embargo, la 
parte más importante de la terapia del paciente límite consiste en enfatizar los aspectos 
maladaptativos de las conductas autodestructivas y de las explosiones de ira, así como en 
limitar activamente cualquier acción que pudiera ser destructiva para el paciente. 

A pesar de las dificultades que surgen durante el tratamiento y la adherencia, que sólo 
se da en la tercera parte de los pacientes, la psicoterapia individual permanece como el 
tratamiento central de este trastorno. 

La terapia familiar adjunta puede estar indicada en familias particularmente 
disfuncionales o como medida educativa inicial, dirigida a generar apoyo para el 
tratamiento. 

La hospitalización resulta útil en los momentos de crisis o en problemas determinados, 
ya que da estructura y permite enfocar los esfuerzos a apoyar los recursos del paciente y 
desarrollar apoyos para el momento en que sea externado. 

La hospitalización a largo plazo tiene pocas indicaciones pero puede resultar útil para 
manejar problemas muy severos de conducta autodestructiva, o bien cuando se carece de 
apoyos ambientales. Al incorporarse el paciente a la comunidad terapéutica aprende a 
reconocer y modificar sus conductas maladaptativas, a la vez que se le da la posibilidad 
de internalizar relaciones de apoyo y conductas adaptativas modeladas en el medio. 

Aunque muchos medicamentos pueden ser útiles, los que tienen un efecto reconocido 
son los neurolépticos en dosis bajas. Este tipo de medicamentos en general actúan 
disminuyendo la tensión emocional y la impulsividad. Ocasionalmente, aunque no de 
manera predecible, los pacientes límites pueden tener una respuesta dramática a los 
inhibidores no selectivos de la monoaminooxidasa (IMAO), a los anticonvulsionantes como 
la carbamazepina y el ácido valproico. Los antidepresivos tricíclicos han demostrado ser 
útiles en el tratamiento de los trastornos depresivos que frecuentemente concurren con el 
trastorno límite de la personalidad; sin embargo, por razones aún desconocidas, algunos 
pacientes pueden manifestar empeoramiento. Las benzodiazepinas deben ser manejadas 
con cautela, debido a que este tipo de medicamentos pueden incrementar la agitación o el 
descontrol de la conducta (2). 
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TRASTORNO NARCISISTA 


El trastorno narcisista comparte características, tanto en su génesis como en algunas de 
sus manifestaciones, con el trastorno límite de la personalidad y, en menor grado, con las 
esquizofrenias. En todos estos trastornos han habido fallas importantes en los primeros 
estadios del proceso de separación-individuación. 

El paciente con este problema tiene una necesidad muy fuerte de ser admirado, 
concibiendo la psicoterapia como una manera más de volverse más valioso y ser 
reconocido. 

El amor hacia sí mismo, característico del paciente narcisista, se acompaña de 
sentimientos de grandiosidad, impulsos omnipotentes y megalomanía; en la psicoterapia, 
sin embargo, se revela qué tan indefensos e incapaces se sienten. 

La psicoterapia individual y el psicoanálisis son los tratamientos recomendados para el 
paciente narcisista. 

Durante la terapia, el paciente repite su forma de relación, tendiendo a idealizar y 
devaluar al terapeuta; la transferencia se caracteriza por ser muy regresiva y por el miedo 
a perder el objeto amado y por síntomas paranoides. 

La técnica tradicional debe modificarse con el fin de poder manejar estos fenómenos 
transferenciales. El terapeuta debe utilizar la empatía para dar al paciente lo que nunca ha 
tenido, dándose una experiencia emocional correctiva, con la que puede obtener la 
internalización de una figura afectuosa e interesada en su bienestar, lo que va a influir de 
manera positiva en su autoestima. 

Es necesario confrontar las defensas (la idealización del terapeuta, las ideas de 
autosuficiencia), que ocultan rabia y envidia. 

La capacidad del ego del paciente debe evaluarse continuamente, y las interpretaciones 
realizarse en proporción a la fuerza del ego. 

El lenguaje para ellos sirve como algo que disminuye su tensión más que como un 
medio de comunicación. En general, tienen poca motivación para la psicoterapia y 
cuando acuden por vez primera a consulta se debe que atraviesan por algún estado 
depresivo o de angustia, o a la presión de su pareja o de sus padres, quienes se 
encuentran preocupados y afectados por la conducta del paciente; de ahí que la terapia 
desde el principio pueda iniciarse con factores en contra, debido a la gran resistencia del 
paciente y a las frecuentes cancelaciones o inasistencias por parte de él. 

El terapeuta deberá ser muy tolerante, hasta lograr establecer una buena alianza 
terapéutica. A veces el malestar psicológico puede constituir el impulso inicial y ser una 
fuerza motivadora para el cambio. 

En personas muy inmaduras no deben esperarse muchos logros en cuanto a superar 
esta condición; sin embargo, en otras se pueden tener expectativas de una mejor 
adaptación ambiental. 
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TRASTORNO ESQUIZOIDE 


Es raro que estos pacientes acudan a terapia, es casi siempre la presión familiar, la falla 
para cumplir con los requerimientos ambientales (trabajo) o bien ansiedad o depresión los 
motivos para la búsqueda de ayuda profesional. 

La característica más importante en este trastorno es el desapego, la indiferencia, 
defensa que el individuo ha elaborado para protegerse de necesidades de dependencia 
muy intensas. Para él, las relaciones cercanas representan la posibilidad de ser abrumado 
o destruido, ya que tendría que renunciar completamente a su independencia. En otros 
casos, le protege del temor de destruir a otros. En el tratamiento de estos pacientes se 
puede anticipar la dificultad para establecer una relación cercana por las razones 
mencionadas. Sin duda el tratamiento requiere una gran actividad para romper con la 
resistencia a cambiar. 

El paciente tiende en general a intelectualizar para mantenerse fuera de la relación 
terapéutica, teniendo grandes dificultades para expresar sus sentimientos debido a que los 
considera como peligrosos; posteriormente, puede aparecer una gran hostilidad, con la 
misma finalidad: defenderse contra la cercanía. 

Por parte del terapeuta es importante que se muestre muy tolerante hacia las 
demostraciones expresadas y no expresadas de hostilidad del paciente, ya que éste 
tenderá a buscar y provocar respuestas agresivas por parte del terapeuta para justificar su 
falta de confianza y la búsqueda de aislamiento de un mundo potencialmente 
amenazante. 

Una reacción frecuente en la terapia es la angustia, y ésta aparece cuando el paciente 
empieza a experimentar cercanía con el terapeuta confirmando sus temores de daño y 
destrucción. Es importante en ese momento manejar esta reacción dándole al paciente el 
mayor apoyo posible. Cuando la defensa empieza a derrumbarse, el paciente puede caer 
en una actitud de total dependencia hacia el terapeuta. De parte de éste, el apoyo siempre 
debe darse de manera tranquila, sin intentar controlar las acciones del paciente, y trato 
cálido, sin caer en lo empalagoso, con el fin de que el paciente viva una relación en 
donde los temores, que forjaron su defensa y su estructura de carácter, no tengan razón 
en aparecer. 

Los siguientes trastornos de la personalidad son menos severos que los que hemos 
abordado con anterioridad, y se les denomina trastornos de rasgo (trait disorders), 
porque representan los extremos maladaptativos de las conductas normales y se dan de 
preferencia en las relaciones interpersonales. Este grupo de pacientes mantienen contacto 
con la realidad, tienen posibilidad de posponer la satisfacción de sus impulsos y forman 
alianza terapéutica para lograr las metas del tratamiento. 

Su tratamiento tiene como base el análisis de la relación terapéutica (análisis de la 
transferencia), de donde se obtiene advertencia de los impulsos y temores que los llevan 
a distorsionar la percepción del terapeuta y de las personas con las que establecen 
relación; sin embargo, resultan útiles, aun cuando a veces son indispensables otras 
técnicas. 
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TRASTORNO OBSESIVO 


La psicoterapia dinámica individual es el tratamiento de elección para el trastorno 
obsesivo de la personalidad. 

Al igual que los pacientes con otros trastornos de la personalidad, acuden por la 
insuficiencia de sus defensas para adaptarse o satisfacer las demandas ambientales y 
manifestando principalmente ansiedad y depresión. 

El objetivo de la terapia dependerá de qué tanto su vida se ha adaptado a su 
personalidad, ya que en algunas ocasiones el terapeuta se limitará a permitir que el 
paciente recupere control sobre ella, resolviendo el estrés ambiental identificado a través 
de la psicoterapia de apoyo, de pareja o familiar. 

Muchos de estos pacientes tienen racionalmente el deseo de cambio, lo que permitirá 
su abordaje con el objetivo de modificar algunos de sus rasgos. A lo largo del proceso 
terapéutico, el paciente obsesivo utilizará sus defensas para controlar la angustia que 
representa la terapia como fuente de cambio y, por tanto, de angustia. Con el terapeuta 
pretenderá establecer una lucha de poder, agobiándolo con detalles exagerados o 
devaluándolo al señalarle constantemente sus errores, tratando así de mitigar la angustia 
que le produce la cercanía. 

El terapeuta debe acabar con esa lucha de poder señalándole, cuando sea apropiado, 
que su necesidad de ganar o de controlar las situaciones de su vida y ahora la situación 
terapéutica es algo maladaptativo y que le ha generado más bien problemas. Por otro 
lado, sobre todo para evitar el ser inundado por una serie de detalles innecesarios de cada 
situación, el terapeuta tiene que confrontar constantemente, manteniendo una actitud 
activa. 

Aunque es útil el abordaje de situaciones del pasado del paciente, la atención debe 
mantenerse la mayor parte del tiempo en el aquí y el ahora, promoviendo que el paciente 
también se torne activo y se anime a incursionar por diferentes situaciones que por 
cautela y temor no se atrevía a vivir. 
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TRASTORNO POR DEPENDENCIA 


La dependencia es una manifestación de un déficit generalizado o importante en el 
proceso separaciön-individuaciön, el producto de una falla en el desarrollo. La 
imposibilidad de trascender el estadio de desarrollo de la dependencia ocasiona un daño 
muy severo a la personalidad, que se verá acompañado por el desarrollo de 
compensaciones y formaciones reactivas. El tratamiento entonces se caracterizará por la 
presentación de problemas especiales. 

Los pacientes dependientes no acuden a tratamiento debido a la necesidad de cambiar, 
sino porque alguna persona cercana insiste en que deben cambiar. La visita al terapeuta 
entonces es más bien por formalidad, ya que no cree necesitar cambio alguno y se resiste 
a realizar cualquier esfuerzo de participar en el proceso terapéutico; su cooperación, en el 
mejor de los casos, se limitará a acudir a sus citas. 

El paciente dependiente busca establecer con el terapeuta una relación similar a la que 
tuvo con sus padres, basada en la imposición. Pareciera no interesarle el ir formando 
recursos en sí mismo; más bien, buscará que el terapeuta quede en una posición en que 
tenga que hacerle favores. Se saltará cualquier regla, dentro de la terapia, para lograr este 
objetivo. Inclusive aparentará adquirir insight. 

El terapeuta llega a desconcertarse debido a que los insights asimilados por el paciente 
son realmente superficiales y que el paciente no está interesado en detectar qué es lo que 
está mal en él, y no tiene otro objetivo que el de perpetuar la relación en donde él se 
encuentra infantilizado. Inclusive, llega a parecer incapaz de razonar lógicamente y su 
necesidad de apoyo y dirección raya en lo psicótico. Cuando desarrolla hostilidad, ésta se 
manifiesta como pasividad, retraso, obstinación, rasgos de la personalidad pasivo- 
agresiva. 

El paciente percibirá la interpretación de su dependencia como un castigo, sintiendo 
cualquier intento por parte del terapeuta de que pase a asumir alguna responsabilidad 
como algo enfermizo. Sus reacciones serán de desilusión, rabia, ansiedad y depresión, a 
pesar de que en algún momento manifieste el deseo de mejorar. 

En el curso de la psicoterapia de los pacientes dependientes siempre existirán 
reacciones hostiles de parte del paciente. Las demandas del paciente son a tal grado 
insaciables que es imposible satisfacerlas al punto que ellos esperan. No es sino hasta que 
empiezan a sentirse más seguros e independientes que pueden alcanzar algún grado de 
bienestar. 

Cuando el terapeuta intenta que el paciente abandone antes de tiempo sus actitudes 
pasivas y dependientes, puede generar en éste una gran ansiedad y dar lugar a que 
abandone el tratamiento. Si se abordan con psicoterapia de apoyo, más que 
esclarecedora, sólo se obtendrá un efecto temporal. Es recomendable, siempre que sea 
posible, el abordaje terapéutico en que el individuo aprenda a aceptar sus 
responsabilidades, dándole así la oportunidad de utilizar la terapia para madurar. Sin 
embargo, en aquellos pacientes en que no exista esta posibilidad, debido al tiempo que 
puede estar en psicoterapia o bien a que su personalidad está muy afectada, habrá que 
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enfocarse la psicoterapia a objetivos específicos, y el terapeuta asumirá por sí solo la 
educación del paciente para lograr que funcione lo mejor posible, explicándole que el 
aceptar apoyo y permitir que otros decidan por él sólo tiende a infantilizarlo, haciéndolo 
más dependiente e incapaz de convertirse en una persona productiva y creativa. Cuando 
la terapia tiene éxito se logra que el paciente dependiente acepte la capacidad de tomar 
sus propias decisiones. 

Sin embargo, la resistencia al cambio es la característica de estos pacientes, quienes 
utilizarán cualquier oportunidad para forzar al terapeuta a asumir la dirección de su vida 
hasta que perciban, y posteriormente se convenzan, que éste busca su bienestar. Es 
entonces que serán capaces de desarrollar mayor independencia y seguridad, y es el 
momento en la terapia de no tomar en ningún grado un rol directivo para posteriormente 
ir acortando la duración de las sesiones y espaciándolas más y más. 

La psicoterapia de grupo y la cognitivo-conductual han mostrado ser útiles en el 
manejo de este tipo de pacientes. En cambio, el uso de medicamentos no indicados o la 
hospitalización más bien van a prolongar los intentos del paciente para evadir su 
autonomía. 
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TRASTORNO PASIVO-AGRESIVO 


La alteración más importante de los pacientes con trastorno de la personalidad pasivo- 
agresiva se encuentra también en el proceso de separación-individuación. El paciente 
siempre verá a la persona de quien depende como con menos fuerza, seguridad y 
sabiduría que la figura parental que tiene idealizada, proyectando en ella una hostilidad 
parcialmente controlada por sentir que no satisface sus necesidades, culpándola además 
de no permitirle su libertad e independencia. 

La psicoterapia es especialmente difícil en ellos, debido a que los rasgos pasivo- 
agresivos son intensamente egosintónicos y la transferencia repetirá las pautas de relación 
con las que el paciente interacciona con el mundo. Es por esta razón que la terapia debe 
planearse a muy largo plazo. 

El objetivo de la terapia es hacer consciente al paciente de la naturaleza, origen y 
significado de sus rasgos pasivo-agresivos, motivándolo a que los detecte en su vida 
diaria y a buscar el porqué de ellos y la causa de la imposibilidad de modificarlos. 

A lo largo del tratamiento el paciente irá mostrando cambios en sus actitudes, sobre 
todo hacia el terapeuta. Éste debe estar constantemente evaluando y analizando si no se 
trata simplemente de manifestaciones de resistencia. Los intentos del paciente de 
congraciarse con el terapeuta asumiendo una actitud sumisa, a menudo encubre el miedo 
a ser abandonado, que una vez comprendido por parte del paciente a través de las 
interpretaciones, puede ser, ahora sí, sustituido por un deseo sincero de búsqueda y 
anhelo de solución de sus conflictos internos. O bien la obediencia del paciente puede 
deberse a sus intentos por lograr seguridad, y en vez de estar analizando sus problemas, 
simplemente está haciendo lo que el terapeuta le indica, ajustándose a lo que él considera 
que el terapeuta espera. 

Las resistencias que aparecen en el transcurso de la psicoterapia tienen su origen en 
actitudes y conductas infantiles. Es esencial que el paciente se dé cuenta de esto y de que 
su manera de reaccionar se debe a creencias distorsionadas acerca de la vida y el mundo. 

Cuando los rasgos de carácter empiezan hacerse conscientes para el paciente pasivo- 
agresivo, las necesidades e impulsos que subyacen y estaban reprimidos hacen su 
aparición. Si logramos que el paciente advierta cuál es el origen de sus actitudes 
destructivas en las relaciones interpersonales es posible que empiece a modificarse. Sin 
embargo, como ocurre con otros trastornos de la personalidad, en ocasiones lo único que 
puede hacerse es buscar que el paciente tenga una vida algo menos dolorosa a través de 
modificar ciertas situaciones ambientales para disminuir su tensión y tratar de que se 
ajuste lo mejor posible a la realidad, haciendo su vida más tolerable. 
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TRASTORNO DE EVITACIÓN 


Existen diferentes enfoques que pueden ser útiles al paciente con personalidad de 
evitación. 

El enfoque dinámico conceptualiza este trastorno como el intento del paciente de 
defenderse contra deseos y fantasías amenazantes que son vergonzosas o que podrían 
despertar rechazo. 

El objetivo de la terapia dinámica será que el paciente logre insight respecto a sus 
conflictos inconscientes para librarlo de estos temores. 

En el enfoque conductual, el esfuerzo debe ir encaminado a promover la exposición a 
las actividades que facilitarán que el paciente gane mayor autoestima y más confianza. 
Para ello pueden resultar útiles técnicas como el entrenamiento asertivo —que puede 
ayudar a que el paciente enfrente ciertas situaciones sociales— y la desensibilización en 
vivo de situaciones que el paciente ha evitado. Ambos procedimientos producen una 
mejoría significativa en el funcionamiento del paciente, aunque desafortunadamente no 
hacen desaparecer totalmente el problema. 

Otras formas de tratamiento, como la terapia de grupo, el psicodrama y la terapia 
cognitiva, encaminadas a corregir falsas concepciones acerca del ambiente y de uno 
mismo, también han resultado útiles (1). 
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TRASTORNO HISTRIÓNICO 


La paciente casi siempre busca ayuda cuando su relación de pareja se encuentra 
amenazada o bien cuando desarrolla un cuadro afectivo, ya sea depresivo o de angustia. 

El tratamiento en general fracasa cuando no existe la suficiente motivación para el 
cambio; sin embargo, si se logra establecer una buena relación terapéutica y el terapeuta 
se mantiene sin manifestar reacciones contratransferenciales, algunos de estos pacientes 
pueden beneficiarse con una psicoterapia de corte dinámico a largo plazo. 

Desde el principio, el terapeuta se convierte en el objeto de seducción y también de 
exoactuación, ya que la transferencia se moviliza rápidamente en este tipo de pacientes. 
Como en el caso del paciente con trastorno dependiente de la personalidad, la paciente 
con trastorno histriónico pondrá todo su esfuerzo en lograr la gratificación de sus 
necesidades de dependencia. Con este fin, inclusive, desarrollará la fantasía de que el 
terapeuta está secretamente enamorado de ella y que la trata de manera especial y 
diferente al resto de sus pacientes. Al igual que cuando establece relación íntima con las 
personas en el mundo externo, con el terapeuta utilizará su conducta provocativa 
(coqueteo, desamparo, gestos suicidas) para confirmar sus fantasías. Para finalmente, 
cuando no lo logre, manifestar una gran desilusión, ocasionando en el terapeuta 
sentimientos contratransferenciales de torpeza e incapacidad. 

El objetivo de la terapia consiste en lograr que la paciente abandone sus fantasías 
infantiles y busque alternativas más adaptativas de relación. 

Pueden utilizarse otros enfoques, como la terapia de grupo o de pareja, de acuerdo 
con los objetivos que busquen lograrse en el tratamiento y también con base en los 
problemas de la paciente. 

En cuanto al uso de psicofármacos, aunque no tienen una indicación precisa, lo que se 
ha observado es que en caso de que existan manifestaciones depresivas o de ansiedad 
(principalmente crisis de angustia), los inhibidores no selectivos de la MAO han resultado 
más útiles que los antidepresivos tricíclicos. 
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XVI. EL MANEJO DEL ENFERMO ALCOHÓLICO 


L. ROSA DÍAZ MARTÍNEZ 


EN EL MOMENTO actual, el alcoholismo es un problema grave en muchas partes del 
mundo. No importa cuál sea la cultura, la gama de problemas relacionados con el 
consumo de alcohol es enorme. No se trata únicamente de “casos de alcoholismo” que se 
presentan para recibir tratamiento, se trata de una lista casi interminable de formas en las 
cuales el beber en exceso puede trastornar en forma aguda, ocasional o crónica el 
funcionamiento social y familiar, la salud física o el bienestar mental. No existe un cuadro 
estereotipado, sencillo, de alcoholismo en el que se puedan reunir de manera satisfactoria 
todas sus manifestaciones. La diversidad es en sí, paradójicamente, un rasgo común 
sobresaliente (21). 

En nuestro país, contamos con estudios que nos permiten identificar y establecer los 
patrones de consumo típico de alcohol de la población mexicana (33, 46). Estos estudios 
señalan que 77% de los hombres bebe alcohol, mientras que de las mujeres 57.5% lo 
hace. Los episodios de embriaguez son comunes: alrededor de 25% de los bebedores los 
presentan, dando lugar a que en nuestro país haya un gran número de problemas 
relacionados con el alcohol. De los varones bebedores, alrededor de 40% tiene problemas 
por el alcohol, y de las mujeres, 5%. La frecuencia total de dependientes en México 
hasta 1993 fue de 9.4%. De ellos, la prevalencia en los hombres fue de 19% y de 1.2% 
en las mujeres. En ese mismo año, más de 40% de los bebedores que ingirieron cinco 
copas o más por ocasión tuvieron uno o más problemas derivados del consumo, los 
cuales se relacionaron con la violencia. Entre éstos se incluyen: problemas con la familia, 
problemas con la policía, problemas de salud y de trabajo, accidentes y muertes 
violentas. 

Al comparar estas cifras con las obtenidas en estudios previos (8, 33), se observa que 
los problemas están aumentando de manera alarmante, y que de no modificar esta 
tendencia, serán cada vez más, por lo que deben tomarse las medidas preventivas 
adecuadas, con el fin de evitar las consecuencias que el consumo excesivo de alcohol 
genera en diferentes áreas (17). 

En este capítulo se presentan algunas de las acciones que el clínico puede realizar para 
detectar e intervenir oportunamente así como para manejar los problemas que presentan 
los individuos con consumo excesivo y/o dependencia al alcohol. 
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EVALUACIÓN Y CLASIFICACIÓN DEL BEBEDOR 


La evaluación es el primer paso al abordar los problemas relacionados con el alcohol; al 
igual que en otros trastornos, es fundamental para determinar las bases del tratamiento y 
más aún, para establecer el pronóstico. 

Se trata de un proceso sistemático de interacción con el individuo para observar, 
elicitar y, subsecuentemente, reunir la información relevante, requerida para enfrentarse a 
su caso, tanto en forma inmediata como a futuro. “La justificación básica para la 
evaluación es que proporciona información de valor para la planeación, ejecución y 
valoración del tratamiento” (22). 

Tomando en cuenta que el consumo excesivo de alcohol es propiciado por múltiples 
factores —biolögicos, psicológicos, sociales y culturales—, cuyas consecuencias se 
manifiestan en diferentes esferas —médica, psicológica, familiar, laboral, social, etc.— y 
son cambiantes aun en el mismo individuo a través del tiempo, es necesario contar con 
herramientas que nos permitan su identificación, tipificación y, sobre todo, tener una 
visión integral del paciente para diseñar la estrategia terapéutica adecuada. 

La evaluación debe realizarse en equipo —psiquiatras, psicólogos, médicos no 
psiquiatras, enfermeras, consejeros y trabajadores sociales—, adecuada y continuamente 
supervisados y que esté en la posibilidad de usar varios métodos diagnósticos. 


Definición e identificación 


En el caso de las adicciones en general y del alcoholismo en particular, es necesario tener 
uniformidad en el manejo de términos y conceptos clave. Los trastornos relacionados 
con el consumo de alcohol se encuentran incluidos dentro de la clasificación de los 
trastornos provocados por otras sustancias de abuso, tanto en el Manual Diagnóstico y 
Estadístico de los Desórdenes Mentales de la Asociación Psiquiátrica Americana, en su 
tercera versión revisada (DSM-III-R) y posteriormente en su cuarta revisión (DSM-IV) (1), 
así como en la novena y décima revisiones de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades de la Organización Mundial de la Salud (CIE-10) (43). 

Ambas clasificaciones incorporan los criterios de dependencia propuestos por Edwards 
y Gross en 1976 (20). Se trata de una concepción integral que incorpora los aspectos 
fisiológicos, psicológicos y sociales (rigidez en el patrón de consumo, tolerancia, 
síndrome de supresión, conducta de búsqueda, incremento de la necesidad de consumo 
de alcohol y recurrencia del síndrome después de periodos de sobriedad). Estos 
elementos no se presentan como una cuestión de todo o nada, sino en diversos grados de 
severidad. Además, este concepto permite distinguir entre la dependencia al alcohol y las 
incapacidades relacionadas, ya que éstas, en ocasiones, pueden ocurrir en ausencia de 
dependencia. 

A partir de estas definiciones se ha desarrollado una serie de instrumentos de 
diagnóstico que han permitido documentar la relación entre el consumo excesivo, la 
dependencia al alcohol y los problemas sociales y de salud (6). 
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Detección del bebedor problema 


Es frecuente que el clínico pase por alto en muchos casos el hecho de que el paciente 
bebe en exceso. Por rutina, sólo cerca de 10% de los pacientes con serios problemas de 
alcoholismo son atendidos por el médico general (45). Además, es probable que la 
persona que hace el diagnóstico no sólo pretenda detectar la dependencia al alcohol o 
manifestaciones avanzadas de la enfermedad, sino tener un conocimiento real de los 
diferentes problemas relacionados con el alcohol que puede encontrar en su práctica 
cotidiana. 

Un error común de los médicos es pensar que sólo debe brindarse atención a los 
pacientes que presentan el síndrome de dependencia al alcohol, cuando en realidad éste 
constituye la fase más avanzada del problema. El clínico debe estar familiarizado con los 
datos clave del diagnóstico y tomar en cuenta que la dependencia al alcohol y los 
problemas relacionados con éste no necesariamente se presentan en forma directa, sino a 
través de manifestaciones —signos y síntomas físicos, psicológicos y sociales— que 
pueden ser indicios del problema del alcoholismo (16). 

Es necesario estar alerta y tratar de elaborar un diagnóstico más completo al principio 
del problema. La detección temprana puede servirnos para evitar el avance hacia la 
dependencia al alcohol o hacia un daño irreversible (7). 

Por otra parte, debe considerarse que el diagnóstico de alcoholismo constituye todavía 
un estigma social, a pesar del enorme progreso alcanzado en la comprensión del 
problema. Aún más, frecuentemente los profesionales de la salud deben proceder al 
establecimiento del diagnóstico sin la cooperación del paciente, quien es habitualmente 
incapaz de percibir la magnitud del problema. La negación, subestimación y omisión de la 
información necesaria forman parte de la enfermedad y caracterizan la actitud del 
paciente con respecto a la investigación clínica de la misma. Son pocos los alcohólicos 
que consultan por decisión propia cuando todavía no hay complicaciones serias (38). 


Instrumentos de detección 


Se han diseñado varios cuestionarios que tienen por objeto ayudar en el diagnóstico del 
alcoholismo. Se mencionarán algunos que han demostrado su utilidad en la práctica 
clínica cotidiana. De ellos, uno de los que más se han investigado por su confiabilidad y 
validez es el MAST (Michigan Alcoholism Screening Test) (45), de 25 preguntas para la 
clasificación del alcoholismo; también se ha publicado una forma resumida de éste con 
10 preguntas. 

El cuestionario CAGE (Cut Down, Annoyance, Guilt and Eye-Opener) (31) es aún más 
breve, pues contiene sólo cuatro preguntas. Una respuesta positiva es suficiente para 
sospechar que se trata de un bebedor problema, dos respuestas positivas, confirman su 
presencia. 

Por lo general, estas pruebas tienden a detectar más bien el caso extremo que el 
prematuro. 
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De la Fuente y Kershenovich probaron la validez en población mexicana de un 
instrumento de tamizaje llamado AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test), 
diseñado para la identificación temprana de bebedores con consumo excesivo de alcohol. 
Los niveles de sensibilidad y especificidad fueron considerados como satisfactorios. Este 
instrumento ha probado su utilidad en diferentes investigaciones, por lo que su uso es 
ampliamente recomendable (16). 

Recientemente se desarrolló un nuevo instrumento conocido como CIDI (Composite 
International Diagnostic Interview) (51). Se trata de una entrevista psiquiátrica 
estructurada que permite obtener diagnósticos, incluyendo el del alcoholismo, en etapas 
sintomáticas, a partir de los dos sistemas diagnósticos, el DSM-III-R y la CIE-10. El 
instrumento probó tener un alto nivel de aceptabilidad en diferentes escenarios, por lo 
que se supone constituirá el pilar de la investigación en epidemiología psiquiátrica (34). 


Exámenes de laboratorio y marcadores biológicos 


Los marcadores de consumo de alcohol pueden ser utilizados con dos propósitos en el 
área clínica: el primero está relacionado con la presencia y severidad del problema, 
facilitando el establecimiento del diagnóstico y del tratamiento; el segundo consiste en la 
utilización de exámenes de laboratorio para monitorizar los resultados del tratamiento. 
Los marcadores de consumo que han demostrado ayudar a la identificación y al 
seguimiento postratamiento de los bebedores con consumo excesivo de alcohol son los 
siguientes: 1) elevación de la gamaglutamiltransferasa; 2) aumento del volumen globular 
medio (macrocitosis sin anemia); 3) aumento de lipoproteínas de alta densidad, y 4) 
presencia de alcohol en la sangre durante el estudio clínico. Los cambios en estos 
exámenes se pueden relacionar con el tiempo transcurrido desde la última ingestión de 
alcohol y con la cantidad de alcohol ingerida y pueden sugerir (descartando otras causas) 
que el paciente está bebiendo en exceso (2, 13, 16). 


Examen clínico general 


El paciente puede facilitar el diagnóstico por presentar aliento alcohólico, rubor facial, 
hiperemia conjuntival, temblor distal, marcha atáxica, trastornos digestivos inespecíficos, 
hipertensión arterial leve o moderada, antecedentes de traumatismos y cicatrices no 
quirúrgicas (16); sin embargo, aun con estos datos podemos pasar por alto 
sorpresivamente el hecho de que el paciente obviamente está intoxicado si no tenemos en 
mente la posibilidad de que exista un problema de consumo excesivo de alcohol. Por otra 
parte, el hecho de no encontrar alguno de los elementos antes señalados no debe impedir 
que se investigue de manera propositiva el patrón de consumo de alcohol del paciente, 
así como sus problemas relacionados. 


Historia clínica psiquiátrica 
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En particular, se debe estar alerta a la posibilidad de que exista un problema de 
alcoholismo cuando el paciente se queje de manera inespecífica de tener los “nervios 
alterados”, insomnio o depresión. A veces los síntomas fóbicos, los celos patológicos, los 
síntomas paranoides y la demencia o el delirio pueden estar relacionados con el alcohol. 
Es frecuente que un problema de drogadicción implique un problema de alcoholismo. Un 
intento de suicidio siempre exige que se haga una investigación sobre el consumo de 
alcohol. Por otra parte, es recomendable que sean investigados los patrones de consumo 
de alcohol de los pacientes con algún trastorno mental, ya que se ha encontrado una 
mayor asociación de consumo excesivo de alcohol en estos pacientes que en otro tipo de 
población, por lo que debe ser considerada de alto riesgo (18, 19). 


Historia del consumo de alcohol 


El objetivo fundamental de la realización de esta historia es que tanto el clínico como el 
paciente puedan percibir de manera clara el curso y la evolución del problema, identificar 
los acontecimientos importantes y entender el conjunto de influencias que lo afectaron 


(21). 


Evolucion del consumo de alcohol 


Es conveniente determinar los siguientes sucesos: la primera copa, la primera vez que 
compro su propia botella, la primera vez que bebió durante casi todo un fin de semana, 
descripción de los periodos posteriores al consumo, la primera copa de todos los dias, la 
primera vez que bebió cinco copas o más y la primera vez que bebió en la forma en que 
lo hace actualmente. 


Evolución de la dependencia y de los problemas relacionados 


Determinación del momento en que empezaron los síntomas notorios de dependencia; 
por ejemplo, ¿cuándo se dio cuenta por primera vez que su forma de beber era un 
problema? ¿Por qué en ese momento? ¿Qué clase de problema? ¿Cuándo cree usted que 
su forma de beber se convirtió en un problema? ¿Cuánto tiempo antes lo admitió 
abiertamente? ¿Qué clase de problema es? Las respuestas a estas dos preguntas 
mostrarán que casi siempre los pacientes distinguen tardíamente entre la primera vez que 
admiten tener un problema y una fecha anterior que ahora puede identificarse. 


Circunstancias que favorecieron el consumo de alcohol 


Esta sección se relaciona con el conocimiento de todas las circunstancias que han 
provocado, contribuido o formado los patrones del consumo excesivo de alcohol, de la 
dependencia y de otros problemas relacionados. Pueden ser de utilidad las siguientes 
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preguntas: ¿Cuándo empezó a beber? ¿Dónde bebió? ¿Qué efecto tuvo el alcohol en 
usted? ¿De qué manera se alteró su forma de beber? Aquí se describirán los factores 
(generalmente desencadenantes) que el paciente considera importantes en el aumento del 
consumo de alcohol. 


Descripción del consumo típico y de un día de consumo excesivo 


Se pide al paciente que identifique un periodo reciente en el que su forma de beber, 
según su definición, fue excesiva respecto a otra que es su manera habitual (típica) de 
consumo de alcohol. La mayoría de los pacientes pueden identificar dicho periodo, que 
nos mostrará con toda certeza la forma en que el paciente está bebiendo en el momento 
actual; pero en otros casos el patrón de consumo es tan variable que les es difícil definir 
lo que es típico. Esto es en sí mismo una realidad que es necesario describir (21). 
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INTERVENCIÓN OPORTUNA EN BEBEDORES CON CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL 


En el área del consumo del alcohol, es hasta fechas recientes que se ha comenzado a dar 
la importancia que le corresponde a la prevención secundaria (detección temprana y 
tratamiento oportuno) (7). La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha coordinado 
algunas investigaciones multinacionales orientadas hacia este fin (3, 9, 12, 13, 50). Se ha 
encontrado consistentemente que las intervenciones relativamente breves son efectivas 
para reducir el consumo de alcohol o mejorar el tratamiento de los problemas de 
consumo excesivo de alcohol. Estos estudios indican que este tipo de intervención es más 
efectiva que el no recibir asesoría, y frecuentemente tan efectiva como el tratamiento 
más extenso. 

Un ejemplo de estas intervenciones lo constituye el estudio sobre estrategias de 
intervención terapéutica en bebedores con consumo peligroso y dañino de alcohol (9), 
coordinado por la OMS, que se llevó a cabo en la ciudad de México, y en 11 países más, 
en el primer nivel de atención médica. La idea fue evaluar cuatro alternativas diferentes 
de intervención y conocer con mayor detalle qué factores son los que más contribuyen a 
producir un impacto favorable: 

1) grupo testigo: no se hizo ninguna referencia explícita al consumo de alcohol; 

2) consejo sencillo: se explicó a los pacientes que el alcohol les había ya ocasionado 
algún daño o estaba siendo peligroso para su salud, y se les obsequió un tríptico ilustrado 
sobre hechos establecidos acerca del alcohol: gramos de alcohol que contiene una copa, 
gramos que es posible beber por ocasión sin que repercuta en la salud y cuáles son los 
trastornos que ocasiona la ingestión de alcohol; tuvo una duración de cinco minutos; 

3) manual de información sobre el alcohol: se les dio información respecto al alcohol 
con más detalle, obsequiándoles un cuadernillo de 10 cuartillas que fue elaborado 
especialmente para este proyecto, y tenía como base los principios de la psicología 
cognitiva y del aprendizaje. A los pacientes asignados a este grupo se les analizaron sus 
hábitos de consumo de alcohol, se les pidió que identificaran las situaciones peligrosas 
para el consumo de alcohol siguiendo el manual, y que especificaran la manera de 
manejarlas. A estos tres grupos se les citó a los seis meses después de la evaluación 
inicial; 

4) grupo de seguimiento: al igual que en el grupo testigo, no se abordó el tema del 
alcohol; se utilizó el mismo tiempo que en el grupo 3, para hablar sobre los hábitos de 
salud en general y se les citó cada dos meses en tres ocasiones hasta completar los seis 
meses de seguimiento. Para medir los cambios, se tomaron en cuenta dos parámetros: la 
cantidad de alcohol que ingirió cada individuo en el último mes y la cantidad que 
consumió cuando más bebió. Ambas cantidades se evaluaron en la primera y en la última 
entrevista, seis meses después. 

Llama la atención que en todos los grupos hubo una disminución del consumo de 
alcohol, que si bien no alcanzó significancia estadística sugiere que, independientemente 
de la modalidad terapéutica, hay un efecto positivo de magnitud moderada. 

Los resultados de este estudio, como los que se realizaron simultáneamente en otros 
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países, permiten concluir que se debe proceder con precaución y con humildad en cuanto 
a expectativas, y que el tratamiento de los problemas del alcohol (aún en sus fases 
iniciales), como otros tratamientos, deberá aplicarse racionalmente, tomando en cuenta 
las diferencias individuales. 
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TRATAMIENTO INTEGRAL DEL PACIENTE CON CONSUMO EXCESIVO Y/O DEPENDENCIA DEL 
ALCOHOL 


En las últimas décadas ha habido una gran proliferación de programas y centros de 
tratamiento para el alcoholismo. No todos ellos sustentados en métodos y técnicas 
científicos y pocos evaluados en cuanto a su eficiencia y a su eficacia; sin embargo, 
debido a factores socioeconómicos, han tendido a desaparecer muchos de ellos, sobre 
todo en los Estados Unidos y a permanecer aquellos que han demostrado ser eficaces. 

Estos cambios le han dado un nuevo enfoque al tratamiento de los enfermos 
alcohólicos, ahora se trata de un campo en el que prevalecen las actitudes críticas y 
pragmáticas, donde se intenta establecer el rigor y la seriedad que debe adoptarse en todo 
método de tratamiento. Éste es proporcionado por personal de una gran variedad de 
disciplinas, incluyendo médicos, trabajadores sociales, enfermeras, asesores y psicólogos, 
con redefinición de los roles desempeñados por cada disciplina en los sitios de atención a 
la salud (10). 

Tomando en cuenta que los problemas que presenta la persona que consume alcohol 
en exceso son de muy diversa naturaleza, que abarcan diferentes áreas y son cambiantes 
aun en un mismo individuo, un programa para su tratamiento y rehabilitación debe 
dividirse en varias fases, cada una de las cuales deberá considerar objetivos, estrategias, 
personal y métodos propios, por lo que debe constituir una verdadera unidad de acción, 
aunque las distintas fases deben interrelacionarse (11). De esta manera, los componentes 
del tratamiento incluyen el manejo de la abstinencia de alcohol y sus complicaciones, el 
manejo a largo plazo de la dependencia, incidiendo sobre los factores precipitantes o 
desencadenantes en la medida posible y la prevención de recaídas (36, 37). 

En forma esquemática, las fases del tratamiento pueden dividirse en: a) fase de 
intervención aguda; b) fase de evaluación completa, y c) fase de rehabilitación, 
mantenimiento y prevención de recaídas. 


Fase de intervención aguda 


Debe cubrir los siguientes objetivos: 

1. Resolver en forma eficaz las urgencias más comunes relacionadas con el consumo 
de alcohol (síndrome de supresión, complicaciones médicas y psiquiátricas secundarias). 

2. Motivar al paciente y a su familia para que continúe un tratamiento más eficaz y 
completo. 

3. Iniciar la evaluación del caso. 

A continuación se describirá el tratamiento médico del síndrome de supresión al 
alcohol. La abstinencia es un fenómeno altamente variable e individualizado, en el cual 
los pacientes pueden experimentar ninguno, alguno o los tres tipos de síntomas 
principales. Primero, la hiperactividad del sistema nervioso autónomo —debilidad, 
sudoración, taquicardia, hipertensión, temblor—; segundo, la excitación neuronal, que 
puede producir convulsiones, y tercero, percepciones anormales y/o distorsionadas — 
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ilusiones o alucinaciones—, delirium y disturbios del sueño, además de inquietud y 
ansiedad extremas. 

El manejo de la abstinencia del alcohol es el primer paso en el tratamiento del 
alcoholismo. Tiene las siguientes finalidades clínicas: a) reducir la intensidad de los 
síntomas de supresión; b) evitar que el paciente desarrolle complicaciones graves al 
suspender el consumo; c) restablecer el ritmo funcional del sueño, el apetito y la 
actividad física, y d) instituir un régimen higiénico-dietético adecuado. 

Es necesario proceder siempre a un examen clínico minucioso, que debe incluir 
exámenes de laboratorio para conocer los niveles electrolíticos y el estado de las 
funciones renal, hepática y hemática. El descenso de los niveles sanguíneos de magnesio 
y potasio está generalmente asociado con una sintomatología más grave, particularmente 
durante las primeras 48 horas de abstinencia del alcohol. El grado de la alteración 
hepática es un factor que influye en la selección de los medicamentos que se utilizarán, y 
el resultado del examen hematológico indica la necesidad de iniciar un tratamiento 
antianémico o antihemorrágico (38). 

Los pacientes considerados como de bajo riesgo pueden ser desintoxicados en régimen 
ambulatorio, supervisados diariamente. Otros, con mayor severidad en la sintomatología, 
deben ser hospitalizados con vigilancia continua las 24 horas. 

La administración indiscriminada de soluciones parenterales es comúnmente observada 
en los escenarios clínicos; sin embargo, es conveniente señalar que no todos los pacientes 
requieren de su administración, y que esta decisión deberá tomar en consideración el 
estado general y de hidratación del enfermo. 

Los cuidados generales del paciente incluyen la restauración de los niveles plasmáticos 
normales de magnesio y potasio. Cuando se requiera, se debe administrar sulfato de 
magnesio por vía intramuscular a dosis de 1 g cada seis horas durante 48 horas, vigilando 


el ritmo cardiaco. En todos los casos es necesario proveer un suplemento vitamínico 


adecuado, incluyendo tiamina, vitamina Bl, ácido fólico y niacina (38). 


Por más de dos décadas, las benzodiazepinas se han considerado los mejores 
medicamentos para el manejo de la abstinencia. Son efectivas para manejar las 
características mayores y menores del síndrome de abstinencia, incluyendo convulsiones 
e hipertensión y previniendo el delírium trémens. Tanto las benzodiazepinas de vida larga 
—por ejemplo, el clorodiacepóxido (Librium) y el diazepán (Valium)—, como las 
benzodiazepinas de vida corta —por ejemplo, el lorazepán (Activán)—, se consideran los 
medicamentos de elección. 

Con muy pocas excepciones, las benzodiazepinas de acción prolongada son los 
medicamentos de elección para la desintoxicación. Hasta ahora se ha tenido mayor 
experiencia clínica con el clordiacepóxido y el diazepán. 

Cuando el paciente está en condiciones de recibir medicamentos por vía oral, es 
preferible emplear el clorodiacepóxido, porque causa menos alteraciones de ánimo que el 
diazepán. Si el sujeto muestra aún signos de ebriedad, o si su nivel de alcoholemia es 
mayor de 2.50 g por litro, es recomendable esperar algunas horas antes de administrar la 
primera dosis. En pacientes con alto riesgo de complicaciones serias o cuya 
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sintomatología es intensa, es recomendable iniciar la terapia con una dosis de ataque de 
clorodiacepóxido de 50 a 100 mg, hasta lograr el sueño, continuando con dosis de 25 a 
50 mg cada seis horas durante las 48 horas siguientes. Dependiendo de la respuesta 
terapéutica, se puede continuar con cantidades diarias de 75 mg repartidos en tres dosis 
durante dos a tres días más. Es excepcional que el paciente requiera el medicamento 
después del sexto día. 

Cuando se requiere el uso de la vía parenteral, el medicamento de elección es el 
diazepán, que puede ser administrado por vía intravenosa. La dosis máxima requerida 
para controlar la mayoría de los cuadros es de 40 a 60 mg en las primeras 24 horas. Esta 
cantidad se administra mediante dosis de 5 a 10 mg repetidas cada dos a cuatro horas, 
hasta lograr la sedación del paciente (35, 38). 

Si el enfermo desarrolla delírium trémens, a pesar de haber estado ya en tratamiento 
con benzodiazepinas, es preciso agregar haloperidol, administrando por vía intramuscular 
5 mg cada ocho horas. 

Después del periodo de abstinencia, es necesario eliminar o reducir al mínimo el uso 
de benzodiazepínicos, ya que suelen asociarse con los siguientes problemas: /) ocurre 
tolerancia cruzada entre el alcohol y las benzodiazepinas; 2) las alteraciones cognitivas y 
motoras relacionadas al uso de alcohol son potenciadas cuando el alcohol y las 
benzodiazepinas son consumidas simultáneamente, y 3) la similitud de las propiedades de 
las benzodiazepinas y el alcohol incrementan la propensión a patrones de dependencia 
cruzada en la conducta de consumo. 

Otros agentes con efectos conocidos sobre los sistemas adrenérgicos se han utilizado 
en el tratamiento de la abstinencia. La clonidina, un agonista alfa-2-adrenérgico 
centralmente activo, usado en el tratamiento de la hipertensión, ha mostrado utilidad en la 
reducción de algunos síntomas de la abstinencia en estudios controlados (29). Parte del 
interés en la clonidina para tratar la abstinencia del alcohol proviene del éxito demostrado 
en la abstinencia a opioides y de la similitud de algunos cambios neuroquímicos en la 
abstinencia de opioides y del alcohol. El temblor y los síntomas cardiovasculares, como 
la taquicardia y la hipertensión, son aliviados por la clonidina; sin embargo, no hay 
acuerdo acerca de su eficacia sobre otros síntomas. Los betabloqueadores pueden ser 
efectivos debido a que atacan los síntomas de abstinencia de los hiperadrenérgicos, como 
la taquicardia y la hipertensión. Sin embargo, tienen poco valor para tratar sintomatología 
severa, como las convulsiones y el delírium (27). Por lo tanto, el tratamiento debe incluir 
una combinación de estos agentes con un anticonvulsionante efectivo, como la 
difenilhidantoína. 

Otros agentes con valor potencial en el tratamiento de la abstinencia se encuentran en 
etapas tempranas de evaluación. Éstos incluyen los bloqueadores de los canales de calcio, 
anticonvulsionantes, como la carbamazepina, el valproato y los hipnóticos sedantes no 
benzodiazepínicos, como el clormetiazol (4). 


Fase de evaluación especifica 
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Una vez que se ha resuelto la fase aguda, es conveniente contar con una evaluación 
completa del paciente, para tal finalidad se deben integrar los diagnósticos: médico, 
psicológico, psiquiátrico, de la situación familiar, social y laboral. Asimismo, es el 
momento ideal para lograr que el paciente fortifique su decisión de abandonar el 
consumo de alcohol. 

Una de las primeras actividades encaminadas al establecimiento de un diagnóstico 
adecuado y al diseño de la estrategia terapéutica idónea es la tipificación del bebedor. 
Con este fin, se recomienda aclarar los siguientes puntos: problema por el que acude a 
tratamiento; expectativas hacia el tratamiento; presencia del síndrome de dependencia; 
intentos previos de tratamiento; historia del consumo de alcohol; problemas que ha 
presentado; recursos y apoyos familiares, sociales y económicos; evaluación de la 
personalidad, antecedentes familiares, alcoholismo primario vs. secundario; descartar 
cuadros psiquiátricos que provocan el consumo excesivo de alcohol. 

Esta información nos permitirá conocer, en primer lugar, qué tipo de ayuda espera el 
paciente y a qué está dispuesto a comprometerse. En segundo término, se podrá 
establecer la severidad del problema; por último, se valorarán los recursos y apoyos con 
los que se cuenta, con el fin de iniciar la siguiente fase. 

A continuación se proponen algunas estrategias para abordar y tipificar el problema o 
los problemas del bebedor. No plantear en forma prioritaria los problemas; no 
argumentar, ni tratar de convencer al bebedor de que tiene un problema; interrogar en 
forma dirigida para que él mismo plantee espontáneamente el problema; una vez que lo 
haga, explorar conjuntamente con él sus consecuencias y confirmar su presencia; 
explorar conjuntamente con el bebedor cada problema por separado; desarrollar 
estrategias terapéuticas para cada problema; identificar el problema que más le preocupa. 


Fase de mantenimiento, rehabilitación y prevención de recaídas 


Los objetivos de esta fase consisten en: promover y mantener la sobriedad, así como 
impulsar la ingestión moderada (exclusivamente en aquellos casos en donde no se logra 
integrar el síndrome de dependencia y no existen problemas médicos, psiquiátricos y 
otras complicaciones psicosociales severas) (véase apartado “Intervención oportuna en 
bebedores con consumo excesivo de alcohol”, p. 398); promover alternativas para 
resolver situaciones críticas; corregir los factores precipitantes y asociados; tratar las 
complicaciones, y aplicar estrategias preventivas de recaídas. 

Con la finalidad de cumplir los objetivos anteriores, se mencionarán algunas estrategias 
que han demostrado ser efectivas cuando se aplican varias de ellas de manera simultánea. 

1. Contrato terapéutico y seguimiento del paciente con visitas periódicas de revisión. 
Es recomendable que antes de que el paciente sea dado de alta del centro de tratamiento 
se establezca un contrato terapéutico en el que se consignen las actividades y 
responsabilidades a las que se comprometen el paciente, sus familiares y el médico 
responsable del tratamiento. En éste se deben señalar la frecuencia de las visitas de 
revisión y la de asistencia a grupos de autoayuda; los medicamentos prescritos; pero, 
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sobre todo, las alternativas a seguir en caso de que el paciente presente deseos intensos 
de beber o de que sufra una recaída. Tomando en cuenta que los problemas relacionados 
con el alcohol tienen una evolución crónica y que la frecuencia de recaídas y 
descompensaciones es alta, se requiere de una supervisión periódica tendiente a valorar la 
evolución del problema y a dar solución, en la medida posible, a los obstáculos 
encontrados para cumplir con los compromisos establecidos en el contrato. La duración y 
frecuencia de las visitas serán determinadas para cada caso particular (25, 47); sin 
embargo, el seguimiento a largo plazo suele asociarse con periodos prolongados de 
sobriedad. 

2. Psicoterapia de apoyo. EI alcoholismo ha sido abordado con técnicas 
psicoterapéuticas individuales y grupales de todo tipo y orientación doctrinaria. Tal 
variedad demuestra, entre otras cosas, que no existe hasta el momento una técnica 
específica capaz por sí misma de producir resultados eficaces. Sin embargo, la 
psicoterapia debe formar parte del manejo integral del paciente con problemas 
relacionados con el consumo de alcohol. En este caso, el primer paso debe ser la 
interrupción del consumo de bebidas alcohólicas, considerándose como una condición 
sine qua non para el trabajo psicoterapéutico. El objetivo de la terapia, particularmente 
en el periodo inicial de la abstinencia, es lograr que el paciente se mantenga sin beber. Es 
preciso diferenciar claramente el foco y nivel de la intervención psicoterapéutica, según 
las fases del tratamiento: inicial, intermedia y avanzada. En la primera, es necesario 
aclarar y fundamentar el diagnóstico, fijar los objetivos a corto y a largo plazos y 
establecer los términos del contrato psicoterapéutico. La participación de miembros de la 
familia del paciente es muy necesaria en este periodo inicial. En esta primera fase, el 
objetivo es lograr el convencimiento del paciente de que no puede beber. Posteriormente, 
en la fase intermedia, se abordarán algunos de los factores causales; el paciente debe 
aprender a manejar la ansiedad, la frustración, abandonando paulatmamente los 
mecanismos de defensa como la negación y la proyección, fortaleciendo la conciencia del 
cuidado de sí mismo. Es posible que se hagan evidentes durante este periodo problemas 
de tipo sexual, de relación interpersonal o problemas familiares, por lo que pueden ser 
útiles la psicoterapia de pareja o de la familia. En caso de presentarse recaídas, no deben 
ser éstas consideradas ni por el paciente ni por el terapeuta como fracasos personales; se 
debe reiniciar y fortalecer el tratamiento integral utilizando otras medidas 
(rehospitalización, uso de disulfirán, asistencia a grupos de autoayuda, etc.). Se considera 
que el paciente ha completado esta fase con éxito cuando consigue mantener su 
abstinencia de manera estable y comienza a sentir que no quiere beber. Muchos pacientes 
terminan el tratamiento en este punto; otros aspirarán a continuar el trabajo de 
identificación y resolución de los conflictos intrapsíquicos (52). 

3. Asistencia a grupos de autoayuda. Como ha sido señalado por algunos autores (10, 
38), los programas de autoayuda reflejan la insuficiencia del tratamiento profesional para 
el alcoholismo. A pesar de que sorprendentemente hay pocos estudios científicos 
relacionados con Alcohólicos Anónimos (AA) en sus 60 años de existencia, algunos de 
ellos señalan que estos programas deben ser considerados como un complemento muy 
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útil en el manejo integral del paciente alcohólico, hecho que es confirmado en la práctica 
clínica cotidiana. La asistencia a grupos de autoayuda ofrece al paciente la oportunidad 
de integrarse a un grupo en donde es aceptado, y su consumo previo de alcohol no es 
sometido a cuestionamientos, teniendo también la oportunidad de desarrollar una nueva 
forma de vida. 

En una revisión de estudios empíricos sobre AA, se encontró que de aquellos 
alcohólicos que se hacen miembros activos de AA por largo tiempo, cerca de 40 a 50% 
tienen muchos años de abstinencia total y entre 60 y 68% tienen algún grado de mejoría, 
bebiendo menos o dejando de beber durante su participación. Los que combinan AA con 
otras formas de tratamiento obtienen resultados tan buenos o mejores que los que 
únicamente acuden a AA. Asimismo, se encontró un factor “activo” correlacionado 
positivamente con asistencia e involucración en AA. El factor activo se refiere a tener una 
participación intensa en el brindar y recibir ayuda. Uno de los aspectos centrales de AA 
consiste en la aceptación de la responsabilidad sobre el propio comportamiento, lo que 
conduce a la recuperación. 

4. Agentes farmacológicos que promueven la sobriedad. Los agentes antidipsotrópicos 
son fármacos de este género que han sido ampliamente usados desde 1950 como un 
medicamento aversivo para tratar la dependencia al alcohol. El disulfirán inhibe la enzima 
aldehidodeshidrogenasa (ALDH), una de las principales enzimas que metabolizan el 
alcohol, causando incremento en los niveles de acetaldehído sanguíneo después de que se 
ha consumido alcohol (14, 35). La reacción resultante incluye vasodilatación, 
enrojecimiento facial, cefalea de tipo pulsatil, náusea y vómito, sudoración, sed, dolor 
torácico, incremento de la frecuencia cardiaca, debilidad, visión borrosa, hipotensión 
ortostática y palpitaciones. Las reacciones severas O reacciones en individuos 
vulnerables, pueden incluir infarto al miocardio, falla congestiva cardiaca, depresión 
respiratoria y arritmia cardiaca. Se utiliza habitualmente en dosis diaria de 125 a 250 mg. 
Debido a que se fija irreversiblemente a la ALDH, la inhibición de la enzima puede durar 
hasta dos semanas. Antes de decidir la utilización del medicamento es necesario evaluar 
sus contraindicaciones e instituir controles periódicos que permitan detectar precozmente 
alguno de los efectos tóxicos que pueden presentarse sobre la función hepática, renal, de 
la conducción cardiaca y del sistema hematopoyético. 

Los resultados clínicos a largo plazo mostrados por diferentes estudios (14, 24, 40) 
indican que el uso del disulfirán es un recurso que en algunos pacientes y con supervisión 
estrecha puede ofrecer beneficios en cuanto a la duración de los periodos de sobriedad, 
particularmente en aquellos pacientes con severa incapacidad para abstenerse. 

El uso de este medicamento debe incluir siempre una explicación detallada al paciente 
y sus familiares acerca del riesgo de consumir alcohol aun en dosis muy pequeñas, y de 
las medidas que deben tomarse en caso de sufrir una reacción tóxica. Se trata de un 
procedimiento que debe contar siempre con la participación voluntaria del paciente. 

La carbamida de calcio, un medicamento alternativo, ha sido probado en otros países 
(35, 44), pero su uso todavía no se aprueba en los Estados Unidos. Una comparación 
farmacológica de la carbamida y el disulfirán indica reacciones adversas similares cuando 
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se consume alcohol, siendo más severa la reacción carbamida-etanol. Inhibe la ALDH 
durante aproximadamente 24 horas y teóricamente podría ser usada en situaciones de 
riesgo para el consumo de alcohol. 

El nitrefazole, el cual está siendo probado en Europa, es similar al disulfirán en cuanto 
a su capacidad para inhibir la ALDH por largos periodos y es efectiva después de una hora 
de administración (29). 

Estos dos últimos fármacos no se encuentran disponibles en México. 

3. Agentes farmacológicos que podrían tener un efecto primario sobre el deseo de 
consumir etanol, y tienen un efecto sobre la conducta de consumo en general. En la 
década de 1980, la investigación en animales demostró la participación del sistema de 
regulación opioide en el consumo de alcohol (36). Actualmente se ha propuesto que el 
antagonista opioide naltrexona podría disminuir el consumo de alcohol y el índice de 
recaídas en hombres con dependencia al alcohol (49). En un estudio controlado de 12 
semanas, sólo 23% de los pacientes que recibieron naltrexona consumieron alcohol, en 
comparación con 54% de los pacientes que recibieron placebo. La naltrexona mostró 
especial efectividad en la prevención de recaídas severas. Específicamente 50% de los 
pacientes con naltrexona y 95% de los pacientes con placebo experimentaron recaída 
severa después del uso de alcohol y éstos tuvieron aproximadamente cuatro veces más 
días de bebida que los pacientes con naltrexona. Además, los pacientes con naltrexona 
reportaron significativamente menos necesidad de alcohol que los pacientes con placebo. 

Observaciones similares han sido recogidas por O'Malley y colaboradores (41). Estos 
autores evaluaron la eficacia de la naltrexona y el placebo en combinación tanto con 
entrenamiento en habilidades de afrontamiento como con terapia de apoyo en un estudio 
de 97 pacientes dependientes al alcohol. Los autores encontraron que la naltrexona era 
superior al placebo en cuanto al consumo y en problemas relacionados, así como el 
hecho de que el medicamento parecía interactuar con el tipo de terapia psicológico- 
conductual proporcionada. Las tasas de abstinencia fueron más altas para pacientes que 
recibieron naltrexona y terapia de apoyo; sin embargo, de los pacientes que comenzaron 
a beber, aquellos que recibieron naltrexona y entrenamiento en habilidades de 
afrontamiento fueron los que tuvieron más éxito para evitar la recaída severa. 

Finalmente, un estudio clínico reciente combinó dosis diarias de 25 o 50 mg de 
naltrexona con terapia breve de afrontamiento en un grupo de bebedores fuertes que 
tenían pocos problemas relacionados con el alcohol. Los resultados indicaron que este 
tratamiento reducía la necesidad de alcohol, las tasas de consumo, los días de bebida y 
los días de consumo excesivo (42). 

Estos estudios indican que la naltrexona es prometedora como parte de una terapia 
conjunta con formas de tratamiento psicosocial para pacientes con problemas en el 
consumo de alcohol. 

Estudios en animales han mostrado que las neuronas mesolímbicas dopaminérgicas 
cerebrales juegan un papel importante en la regulación de la recompensa cerebral e 
influyen en el reforzamiento para el consumo de drogas o alcohol (48). Los antipsicóticos 
bloqueadores dopaminérgicos son efectivos para reducir los síntomas comunes de 
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abstinencia, incluyendo la ansiedad, depresión e insomnio. Tienen ventajas obvias en el 
tratamiento de alcohólicos con esquizofrenia; pero el riesgo de efectos adversos, 
incluyendo la disquinesia tardía, asociados con el uso prolongado de antipsicóticos hacen 
que sean contraindicados en ausencia de psicosis coexistente. El agonista dopaminérgico 
bromocriptina ha mostrado reducir el deseo de beber y la frecuencia de consumo en 
alcohólicos crónicos (38). 

Tanto estudios electrofisiológicos como neuroquímicos indican que los sistemas 
serotoninérgicos modulan la conducta de consumo, probablemente por disminuir de 
manera indirecta la actividad neuronal dopaminérgica (35). Los inhibidores de la 
recaptura de serotonina (5-HT), como zimelidina, citaloprán, viqualina y fluoxetina, 
reducen el consumo de alcohol en 30% a 50%, e incrementan los días de abstinencia en 
los bebedores fuertes o alcohólicos, aun en ausencia de depresión significativa 
concurrente (5). En el caso de los alcohólicos dependientes, sin embargo, la abstinencia 
total es un objetivo más común de tratamiento. En un estudio de 12 semanas sobre la 
eficacia de la fluoxetina (20-60 mg por día) y placebo como coadyuvantes en la 
prevención de recaídas en un grupo de alcohólicos dependientes, no se encontraron 
diferencias en la abstinencia o en el consumo fuerte durante el periodo de tratamiento, 
pero los pacientes con fluoxetina tuvieron menos propensión a recaídas que los pacientes 
tratados con placebo. Además de que la fluoxetina demostró mejorar la memoria en los 
pacientes con déficit en el área cognitiva (35). 

La buspirona, ansiolítico no benzodiazepínico, parece producir su efecto ansiolitico 
mediante el bloqueo de la subclase 1A de los receptores 5-HT. En estudios animales, la 
buspirona redujo el consumo de alcohol (26). Debido a que la buspirona tiene un bajo 
potencial de abuso y no causa sedación o alteraciones motoras cuando se combina con 
alcohol, ha generado un gran interés en el tratamiento de alcohólicos ansiosos. Los 
resultados obtenidos en algunos estudios (26, 48) indican que la buspirona ha sido 
efectiva para disminuir las tasas de recaídas y para un mejor control sobre la ansiedad y 
el consumo de alcohol. 

Podemos concluir que los inhibidores de la recaptura de serotonina o la buspirona 
pueden ser efectivos para reducir el consumo de alcohol, particularmente en pacientes 
con apoyo psicosocial. 

6. Fármacos que pueden ser usados para tratar los trastornos psiquiátricos comórbidos. 
La prevalencia de los trastornos psiquiátricos comórbidos en pacientes alcohólicos 
tratados no refleja la verdadera prevalencia de la comorbilidad del alcoholismo y otros 
diagnósticos psiquiátricos (19). Esto se debe fundamentalmente a que en pocas ocasiones 
los clínicos relacionan el consumo de alcohol del paciente con otros trastornos 
psiquiátricos y a que los trastornos psiquiátricos coexistentes en bebedores excesivos no 
son detectados (18). 

Los pacientes alcohólicos con psicopatología comórbida son una población ideal para 
efectuar estudios en los cuales los fármacos psicotrópicos se usen conjuntamente con 
otras alternativas terapéuticas para el alcoholismo. A pesar de la frecuente asociación, 
sorpresivamente ha habido pocos estudios controlados sobre tratamiento de alcohólicos 
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deprimidos con antidepresivos, en los cuales se obtuvieron los niveles sanguíneos del 
medicamento para evaluar tanto el apego como la dosis adecuada en la cual los pacientes 
recibieran tratamiento concomitante de su alcoholismo. Se ha demostrado (4) que los 
alcohólicos deprimidos tienen niveles sanguíneos más bajos de imipramina y menor 
proporción de desimipramina debido a su más rápido aclaramiento metabólico del 
medicamento en comparación con los deprimidos no alcohólicos. Por otra parte, se ha 
observado que la mayoría de los alcohólicos deprimidos del sexo masculino se 
deprimieron después de presentar la dependencia al alcohol, mientras que la mayoría de 
las alcohólicas deprimidas sufrieron una depresión primaria. Estos hallazgos pueden 
tomarse en cuenta para la determinación del pronóstico en hombres y mujeres con 
depresión y consumo excesivo de alcohol, así como de la eficacia de los antidepresivos 
en el tratamiento del alcoholismo. Los alcohólicos parecen metabolizar los antidepresivos 
triciclicos más rápidamente que los no alcohólicos y pueden requerir dosis más altas para 
alcanzar niveles sanguíneos terapéuticos. En este respecto, la imipramina, la 
desimipramina y la nortriptilina pueden ser los fármacos de elección (4, 30, 39). 

En el tratamiento de los trastornos de ansiedad generalizada debe tenerse cuidado al 
elegir medicamentos que no sean susceptibles de generar doble dependencia 
(dependencia cruzada) (23). Algunos fármacos, como la buspirona, han mostrado reunir 
estas características y tener eficacia en el tratamiento de los trastornos de ansiedad (4, 
30, 37, 39). 

La utilización del carbonato de litio en alcohólicos sin trastorno bipolar con la finalidad 
de disminuir el consumo de alcohol no ha mostrado mejores resultados que el placebo, 
por lo que su indicación continúa siendo únicamente para el tratamiento del alcoholismo 
en enfermos con trastorno bipolar (15, 28). 
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XVII. PSICOTERAPIA FAMILIAR 


SERGIO GORJÓN 


LA PSICOTERAPIA familiar puede ser definida como el tratamiento psicoterapéutico del 
sistema social primario. Su ámbito de intervención no es el paciente individual aislado, 
sino la familia vista como un todo orgánico. 

Es, también, un intento profesional organizado para producir cambios benéficos en una 
familia, esencialmente por métodos interaccionales. 

Para Chagoya (7), la psicoterapia familiar es un método de tratamiento en el cual un 
terapeuta (o una pareja de terapeutas) se reúne a intervalos regulares con los miembros 
de una familia con el propósito de promover nuevas conceptualizaciones acerca de los 
conflictos intrafamiliares presentes y buscar nuevas formas de resolver dichos conflictos. 

Este tipo de psicoterapia se distingue de la psicoterapia de grupo por varias razones: en 
primer lugar, la psicoterapia de grupo se inicia a partir de un contacto establecido con el 
terapeuta, y el grupo a tratar surge en ese momento. En cambio, la familia es un grupo 
que tiene una vida previa y se inicia a partir de la pareja. 

En segundo lugar, en la terapia de grupo, cada miembro trae una historia anterior, una 
estructura de valores y una organización cognitiva diferente al resto. El grupo, como tal, 
crea su propia historia a través de su existencia durante el tratamiento. En la psicoterapia 
familiar, el terapeuta se enfrenta desde el primer momento con una historia ya 
conformada por ese grupo de personas, cuyos miembros además comparten toda una 
serie de experiencias, mitos y secretos surgidos antes del inicio de la terapia, los cuales 
van a desempeñar un papel primordial en el éxito o fracaso del tratamiento. 

En tercer lugar, en la psicoterapia de grupo, aunque se empleen fenómenos grupales, el 
objetivo central sigue siendo la mejoría, el cambio o el crecimiento y desarrollo del 
individuo participante del grupo. Para la psicoterapia familiar lo más importante es su 
influencia sobre la familia como un todo, y la influencia sobre cada individuo ocupa un 
papel secundario. 

Por último, en la terapia de grupo la interacción se presenta idealmente en forma 
exclusiva durante las sesiones, después de las cuales cada uno regresa a su medio 
habitual. Esto no ocurre con los miembros de una familia, pues están constantemente en 
interacción, lo cual puede dar lugar a venganzas o represalias entre sus miembros al 
regresar a su medio por lo ocurrido durante la sesión. 

La terapia familiar puede clasificarse de acuerdo con la técnica o la duración e 
intensidad de la misma. Respecto a la técnica describiremos las principales modalidades. 
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TERAPIA FAMILIAR CONJUNTA 


El terapeuta maneja a la familia en sesiones a las cuales asisten todos los miembros, 
centrándose en los patrones de interacción y en la estructura y dinámica del grupo. El 
terapeuta, a su vez, puede seleccionar diversos modos de trabajar: a) en sesiones con 
toda la familia; b) sesiones con la pareja; c) sesiones con algunos de los miembros del 
grupo, a los cuales llamamos subsistemas, ejemplo: los padres, los hijos, madre-hijo (a) 
(s) o padre-hijo (a) (s), y d) sesiones individuales en las cuales el objetivo primordial 
sigue siendo la familia. 
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TERAPIA DE IMPACTO MÚLTIPLE 
En este tipo de psicoterapia varios miembros de un equipo trabajan con una familia, en 


forma individual o conjunta y en varias combinaciones familiares, por un periodo 
intensivo. 


388 


TERAPIA DE REDES (“NETWORK THERAPIES”) 


Extiende la terapia familiar más allá de la familia nuclear, incluyendo vecinos, amigos, 
instituciones y demás personas significativas para la familia. Su objeto es crear una red 


social viable para la persona o familia en problemas, evaluando su situación en un 
contexto social más amplio. 
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TERAPIA FAMILIAR MÚLTIPLE 


Consiste en tratar simultáneamente a varias familias. De esta manera se pretende 
incrementar las oportunidades para observar, imitar e identificarse con otras familias. 

Las principales modalidades de la terapia familiar, en cuanto a su duración e 
intensidad, se describen a continuación. 
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INTERVENCIÓN EN CRISIS 


En este tipo de terapia las intervenciones son intensas y durante un lapso breve (menos 
de un mes generalmente y con varias sesiones a la semana) su objetivo es evitar o 
prevenir serias descomposiciones en el núcleo familiar. Está indicada en casos de crisis 
que causan a la familia dolor intenso o síntomas severos, desastres, accidentes, 
enfermedad, suicidio o tentativa de suicidio, muerte, pérdida violenta, etcétera. 

Es un tipo de psicoterapia que muy frecuentemente requiere de un trabajo de equipo 
de salud mental y de enormes esfuerzos por parte del terapeuta o terapeutas en el 
tratamiento. 
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TERAPIA FAMILIAR BREVE 


Este tipo de terapia se efectúa durante una a 20 sesiones y con una duración promedio de 
cinco meses. El terapeuta es en muchas ocasiones el que fija el límite de las sesiones. 
Existe también una crisis, pero la situación es menos urgente. 

Suele emplearse este tipo de terapia cuando hay un síntoma o conflicto que todos los 
miembros de una familia perciben, habiendo motivación, por tanto, para trabajarlo 
conjuntamente; cuando se necesita cooperación familiar para la inducción a otro tipo de 
terapia, por ejemplo: hospitalización de uno de sus miembros o administración de 
medicamentos, etc.; cuando una pareja necesita ayuda inmediata para decidir un divorcio 
o una separación; o cuando existe la necesidad de hacer una prueba terapéutica de iniciar 
un tratamiento prolongado. 
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TERAPIA A LARGO PLAZO 


En este tipo de terapia no existe límite de tiempo. Las metas de la familia son más 
ambiciosas. Está indicada en las siguientes situaciones: a) familias con numerosos 
problemas en diferentes áreas, inherentemente estables y que requieren apoyo e 
integración externa y a largo plazo; b) familias altamente motivadas para el tratamiento 
con problemas complejos que no pueden reducirse a un enfoque a corto plazo; c) 
problemas familiares crónicos no susceptibles de ser modificados a corto plazo; d) 
familias en que las resistencias al tratamiento son muy intensas y, por tanto, la posibilidad 
de establecer una alianza de trabajo con el terapeuta se dificulta; e) familias que han 
pasado ya por una terapia a corto plazo, la cual no fue suficiente o fue incompleta, y f) 
familias con recursos suficientes para un trabajo constante, que presentan una 
problemática compleja y están dispuestos a trabajar conjuntamente para resolver sus 
conflictos. 
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OTRAS INTERVENCIONES CON LA FAMILIA 


Es conveniente distinguir entre lo que es la psicoterapia familiar y otro tipo de 
intervenciones con la familia, como es la educación y la orientación familiar. 

El objetivo de la educación es proporcionar conocimientos y habilidades prácticas a la 
familia sobre aspectos específicos, a través de un aprendizaje primordialmente intelectual 
de los elementos básicos de un problema y los pasos necesarios para solucionarlos. Por 
ejemplo, el manejo instrumental de una enfermedad, la planeación familiar, etapas del 
desarrollo de los hijos, educación sexual, etc. Las técnicas usadas son la exposición, 
discusión dirigida, pequeños grupos de discusión, panel, mesa redonda, etcétera. 

Hacer la distinción entre educación y terapia familiar es fácil; en cambio, diferenciarla 
de la orientación a la familia resulta más difícil, pues dado que el propósito primario de 
toda terapia familiar es modificar las relaciones interpersonales, éstas pueden cambiar a 
veces significativamente mediante una intervención orientadora, sin necesidad del 
abordaje más complejo de la terapia familiar (22). Por ejemplo, al asignar una tarea a una 
familia o destacar aspectos positivos de un comportamiento o un síntoma, los miembros 
pueden mostrarse más cooperativos en la solución de un problema. A veces basta una 
intervención orientadora para producir un cambio más profundo en la dinámica familiar. 

De cualquier manera, la orientación es un proceso para ayudar a los individuos y sus 
familias a definir problemas en sus relaciones, reconocer la interacción familiar, encontrar 
alternativas y desarrollar nuevas habilidades para enfrentar aquellos problemas que no 
pueden superar por sí mismos. 

El orientador familiar trabaja a nivel consciente con familias funcionales en general, sin 
grave patología, pero con un conflicto específico en alguna área de su vida o dificultad en 
alguna área del desarrollo, por ejemplo, control de esfínteres de un niño, el arribo a la 
adolescencia, el primer embarazo de una mujer, etcétera. 

Las técnicas que se utilizan son básicamente la ventilación o expresión de afectos, el 
apoyo, la guía, el esclarecimiento y el señalamiento. No pretende introducir cambios 
profundos ni permanentes en la estructura de una familia. 

Además, en la orientación familiar no es necesaria la participación de toda la familia, e 
incluso puede hacerse con un solo miembro de ella, ya sea uno de los padres (en México 
mucho más frecuentemente la madre solicita la orientación) o con la pareja o un grupo de 
padres como la llamada “escuela para padres”. 

Aunque vista con cierto menosprecio por el especialista en terapia familiar, la 
orientación familiar cumple una función preventiva muy importante si la realizan 
profesionales debidamente capacitados. 
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FUNDAMENTOS TEÓRICOS DE LA TERAPIA FAMILIAR 


La terapia familiar constituye no solamente un tipo de abordaje técnico de los conflictos, 
sino también una visión particular de los mismos, basada en un marco teórico en 
constante evolución. 

Freud fue uno de los primeros en preocuparse por la influencia de la familia en el 
desarrollo de la personalidad y sus desórdenes. Su concepción del “drama familiar 
neurótico” en torno del “complejo de Edipo”, “el trauma psíquico” y la formación del 
superego al identificarse el niño con sus padres, sentaron las bases de la investigación y 
tratamiento de la familia. De hecho, al tratar el caso de Juanito (un caso de fobia en un 
niño de cinco años) a través del padre, fue la primera vez que alguien hizo algún tipo de 
psicoterapia familiar (8). 

Sin embargo, la perspectiva del psicoanálisis centrada en el individuo y lo intrapsíquico 
no es suficiente para incidir sobre un conjunto de interacciones en el medio familiar que 
repercuten sobre el individuo, aunque existe toda una corriente de la terapia familiar que 
tiende a utilizar en su abordaje las observaciones y los conceptos del psicoanálisis (la 
corriente psicodinámica de terapia familiar). El mayor desarrollo de la misma se ha hecho 
utilizando como modelo de pensamiento la teoría general de los sistemas, más adecuada 
para comprender a la familia y sus conflictos. 

La teoría de sistemas es una extensión de la teoría de la ciencia que trata de unificar 
conocimientos y observaciones provenientes de diferentes ciencias. Fue concebida por 
Ludwig von Bertalanffy en 1945 (3), cuando trató de proporcionar un modelo con el fin 
de conceptualizar fenómenos difíciles de explicar por el mecanismo reduccionista y lineal 
de la ciencia tradicional, particularmente cuando se trata de seres vivos. 

Su campo de estudio lo constituyen los sistemas y sus diferentes comportamientos. 
Enumeraré a continuación algunos de sus conceptos básicos aplicados al campo de la 
terapia familiar. 


Concepto de organización 


El concepto de organización constituye el punto de partida, porque virtualmente es 
sinónimo del concepto de sistema, entendiéndose éste como el conjunto de elementos en 
interacción: una totalidad que funciona como tal en virtud de la interdependencia de sus 
elementos. El carácter de un sistema trasciende la mera suma de sus partes e ingresa en 
un nivel distinto de abstracción. Por ejemplo, no es posible comprender el desarrollo de 
un juego de ajedrez observando simplemente las diferentes piezas; es necesario examinar 
el juego como una totalidad y tomar nota de la forma en que el movimiento de cada 
pieza afecta la posición de otras y la relación y significado de las demás en el tablero. 
Igualmente, el cambio o la angustia de un miembro de la familia afecta a la totalidad de 
ésta. La enfermedad o la muerte de un miembro puede paralizar temporal o 
definitivamente el desarrollo de otros. El alcoholismo de uno de los padres deja sus 
huellas indelebles en la personalidad de los hijos y en el comportamiento de toda la 
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familia, cuya vida gira en torno del alcohol. 

En terapia familiar, la totalidad no es sólo el sistema de la familia, sino la nueva 
totalidad del grupo familiar con el terapeuta. Es decir, que inevitablemente el terapeuta 
queda incluido, al acercarse a la familia, de una u otra manera en su núcleo y las acciones 
de aquél influirán en ésta o viceversa, expresándose fenómenos semejantes a los 
descritos por el psicoanálisis como transferencia y contratransferencia, conceptos no 
utilizados como tales en el lenguaje de la teoría de sistemas, en la que se emplea más 
bien el concepto de “sistema terapéutico” para referirse a este tipo de interacciones. 

La organización de un sistema también se identifica por sus límites. Los sistemas 
orgánicos pueden ser abiertos cuando intercambian material, energía o información con 
su ambiente. O pueden ser cerrados si no hay un intercambio importante de información, 
calor, materiales físicos, etc. Un ejemplo puede ser una reacción química llevada a cabo 
en un recipiente cerrado. Aunque de aplicación relativa a la familia y a otros sistemas 
sociales, estos conceptos pueden ser muy útiles para comprender el grado de 
comunicación de una familia con el exterior, existiendo un continuo entre las familias 
relativamente abiertas que mantienen un alto grado de comunicación con sus 
suprasistemas —la comunidad, la familia extensa, etc.— y con los subsistemas — 
miembros individuales y subgrupos—, así como entre las familias relativamente cerradas 
que mantienen mínimo intercambio con sus suprasistemas o sus subsistemas. 

La funcionalidad o disfuncionalidad de una familia también puede estar en relación con 
esa mayor o menor apertura del sistema. Minuchin (19) ha descrito en este sentido dos 
tipos de familias: las familias desvinculadas o desligadas y las familias fusionadas o 
amalgamadas, siendo ambos extremos altamente disfuncionales. 

El tercer principio, relacionado con la organización de un sistema particularmente útil 
para la terapia familiar, es el de jerarquía. Éste se refiere a la forma como un sistema se 
organiza de acuerdo con una serie de niveles a la manera de una caja china. Cada sistema 
se integra por diversos subsistemas de menor escala y, a su vez, es componente de un 
suprasistema. Una pareja conyugal puede conceptualizarse como dos subsistemas del 
sistema familiar. Y éste, a su vez, ser un subsistema del sistema comunitario. 

Además, un sistema particular puede estar simultáneamente afiliado o conectado a 
múltiples suprasistemas. Así, un esposo-padre es miembro a la vez de un sistema familiar 
o de un sistema corporativo, etcétera. 


El concepto de control 


El segundo principio más importante de la teoría de sistemas se refiere al concepto de 
control que caracteriza a los sistemas bajo un estado dinámico estable, lo cual no implica 
su rigidez, como comúnmente se ha malentendido, sino, por el contrario, una movilidad 
capaz de impulsar el desarrollo de los modelos intraccionales, fluidos y altamente 
complejos que incrementan sus opciones en lugar de disminuirlas, facilitando la 
adaptación. Por lo tanto, debemos hablar, en los seres vivos, más que nada de la 
existencia de un control adaptativo, el cual promueve el crecimiento y el desarrollo, lo 
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cual distingue a los sistemas vivientes de los no vivientes. El desarrollo controlado 
promueve la diferenciación y el progreso de los tejidos, órganos e individuos. El 
crecimiento no controlado, como el cáncer, mata a los sistemas vivos. 


Homeostasis 


Uno de los conceptos más útiles relacionados con el control de los sistemas lo constituye 
la noción de homeostasis. Este término fue originalmente acuñado por W. B. Cannon 
para referirse a los mecanismos reguladores de las funciones corporales, e incorporado 
después a la teoría de sistemas. 

En términos de la familia, la homeostasis se refiere a la inclinación de un sistema a 
mantener un equilibrio dinámico alrededor de una tendencia central y a utilizar 
operaciones diversas para restaurar el equilibrio cuando éste se ve amenazado. La forma 
e intensidad de la utilización homeostática de esos mecanismos puede definir en ciertos 
momentos la funcionalidad o disfuncionalidad de una familia. Por ejemplo, si por alguna 
razón una madre es hospitalizada por cierto periodo o sufre algún desequilibrio emocional 
que se prolongue por un tiempo, una de las hijas, generalmente la mayor, puede ocupar 
las funciones prácticas y emocionales de la madre, tratando de compensar su ausencia en 
un intento por evitar una catástrofe en la familia. El nuevo papel de la hija resulta muy 
util en tanto pasa la crisis. Pero si este papel se prolonga o se excede más allá de lo 
necesario, una vez restaurada la salud de la madre esta situación puede acarrear serios 
conflictos en la pareja; para evitarlos, la hija puede volverse agorafóbica, obligando a la 
pareja a concentrarse en los problemas de aquélla, evitando el conflicto, pero impidiendo 
a los padres dirimir sus diferencias. 

El lenguaje de la terapia familiar ha utilizado los términos de “monfogénesis” o 
“monfostasis” con el fin de referirse a los mecanismos que una familia utiliza para 
recuperar el equilibrio, ya sea que promuevan el desarrollo y el cambio o lo detengan 
(25). 


Retroalimentación 


Ésta constituye un principio de la teoría de sistemas proveniente de la cibernética, que 
enfatiza la tendencia de los organismos al constante cambio mediante procesos de 
autorregulación y utilizando la información recibida. 

Este principio aplicado a la familia, nos permite concebir dos eventos, no en forma 
lineal de causa-efecto, de la ciencia tradicional, enfoque limitado para comprender los 
fenómenos de los seres vivos y más aún de los seres humanos, sino en forma circular y a 
manera de espiral. 

En una familia, los hurtos y la conducta delictiva de un hijo pueden verse como la 
“causa” de sus problemas, cuando en realidad son una reacción al abandono emocional 
de la madre. Y a su vez el abandono de éste puede ser la consecuencia de los conflictos 
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con el padre o su familia de origen. 

Existen dos tipos de retroalimentación: inhibidora o promotora del cambio. La 
retroalimentación negativa es conservadora y promueve el estatus. La positiva es radical 
y promueve la novedad; sin embargo, la relación entre ambas no es tan sencilla y los 
resultados de una y otra dependerán de las situaciones particulares y de la naturaleza de 
sus vínculos. La muerte o el suicidio de un miembro de la familia puede bloquear las 
posibilidades de cambio de la familia, o puede desencadenar un inesperado potencial para 
el desarrollo. 

Desde el punto de vista de la teoría general de sistemas, una familia que acude a 
tratamiento puede haber sufrido una ruptura en el funcionamiento de sus mecanismos de 
retroalimentación, ya sea en términos de sus transacciones internas entre los miembros 
de la familia o en términos de sus transacciones externas con el mundo circundante 
(familia extensa, vecinos, comunidad) o ambas. En estos casos, el nivel de información 
recibido por este sistema se altera inevitablemente y la comunicación se verá también 
afectada, dado que no existe el vehículo a través del cual transmite tal información. 

Existe toda una corriente en terapia familiar cuyas apreciaciones teóricas y recursos 
técnicos están destinados a restablecer dicha comunicación perturbada. Cuando hablemos 
de dicho enfoque en otra sección, nos referiremos más ampliamente a sus principios. 


La dimensión del tiempo y el espacio 


Además de las dimensiones de organización y control de la teoría general de sistemas 
aplicables en la terapia familiar, hay que considerar las dimensiones del tiempo y el 
espacio. 

Cada una de las áreas conceptuales previas adquiere cualidades particulares cuando es 
analizada desde el punto de vista espacial o temporal. La organización o los modelos 
observados a través de la dimensión espacial reciben el nombre de estructura. Los 
modelos observados a través de la dimensión temporal se conceptualizan como procesos 
o funciones. 

Así, el patólogo, al observar sus laminillas en el microscopio, congela el tiempo, y sus 
apreciaciones de los tejidos analizados las fundamenta sobre todo desde la dimensión 
espacial. 

En cambio, el psicoanalista presta poca atención al espacio físico, y se concentra, 
sobre todo, en el orden temporal o las producciones verbales de su paciente. Sin 
embargo, en el psicoanálisis moderno, el lenguaje no verbal y el aquí y ahora cobran 
mayor relevancia, en especial cuando se trata a pacientes con grave patología (narcisista, 
fronterizo o psicótico) (6). 

El terapeuta familiar cuenta con cierta ventaja al tener la posibilidad de realizar sus 
observaciones en las dimensiones tiempo-espacio, simultáneamente; sin embargo, la gran 
cantidad de información que recibe durante una sesión lo obliga a sumergirse en una u 
otra. 

Así puede estar atento a patrones repetitivos de comunicación, implícitos en ciertos 
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momentos al entrevistar a una familia, o a la secuencia en el orden de expresarse de sus 
miembros, pero difícilmente a ambos. El experto quizá pueda las dos cosas, no sin cierto 
grado de escisión del mismo. 
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FUNCIONALIDAD O DISFUNCIONALIDAD DE UN SISTEMA FAMILIAR 


Al inicio del tratamiento de un grupo familiar se hace necesario que el terapeuta evalúe, 
en primer lugar, lo pertinente de dicho tratamiento, el nivel de intervención y el tipo y 
grado de perturbación existente en la familia. 

Es difícil encontrar en la convivencia humana un grado pleno de satisfacción; ya Freud 
(9) en El malestar en la cultura señalaba lo inevitable de la frustración a nuestros deseos 
por vivir en sociedad. 

La ambivalencia constituye un común denominador de las relaciones humanas; 
experimentar sólo afectos positivos hacia los demás es una de las grandes ilusiones del 
pensamiento moralista. 

Por tanto, encontrar una familia sin problemas y que no produzca algún grado de 
insatisfacción en sus miembros es una utopía. El vivir en familia sigue siendo, a pesar de 
numerosas críticas, un hecho ineludible, dada la inicial inermidad del hombre frente a la 
naturaleza. Sin embargo, ante una familia debemos preguntarnos hasta qué grado está 
promovido el desarrollo de un individuo permitiéndole alcanzar su madurez, favoreciendo 
su autonomía, fortaleciéndolo para hacer frente a los embates de la vida, sin sentirse 
aislado y sin vivir atemorizado por su muerte. 

En términos sistémicos, más que hablar de normalidad o anormalidad es preferible 
hablar de funcionalidad o disfuncionalidad de una familia. 

Para dar respuesta a la forma de valorar el mal o buen funcionamiento de la familia y 
encontrar soluciones a sus dificultades, hay que saber cómo han surgido y se han 
desarrollado las diferentes corrientes de la terapia familiar. 

En general, todas las corrientes coinciden en tomar en cuenta los siguientes factores 
para evaluar la funcionalidad o disfuncionalidad de una familia. Chagoya (7) los agrupa 
de la siguiente forma. 


Expresión de sentimientos 


Ternura 


En una familia normal, los sentimientos positivos son expresados de manera libre. Esto 
incluye la ternura y el amor y el deseo de recibir muestras de una y otro. Uno de los 
grandes problemas de una familia disfuncional es la incapacidad de su miembros para 
pedir o dar afecto, creando en los individuos una terrible sensación de aislamiento. 


Cólera 
En la familia funcional, cuando estallan la cólera y las frustraciones que la vida cotidiana 


impone, los miembros permiten la expresión libre de los sentimientos de rabia y 
desacuerdo y no existe el miedo a destruir o ser destruido por el otro. En cambio, en la 
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familia disfuncional, dicho temor puede crear vías distorsionadas u ocultas de expresión 
de la agresividad, o bien la violencia incontenible. Algunas familias con un miembro 
suicida tienden a presentar este último tipo de comportamiento. 


Incertidumbre y depresión 


Ante las vicisitudes de la vida, cada familia puede experimentar diferentes periodos 
angustiantes o generadores de pesimismo y depresión. Skinner (26) distingue entre 
situaciones agudas de estrés: estrés interpersonal y estrés intrapersonal. 

El estrés agudo situacional (enfermedad grave, cambio de trabajo, nacimiento de un 
hijo, cambio de residencia o muerte de un miembro de la familia) constituye una crisis 
predecible casi para cualquier familia alguna vez durante el ciclo vital. Demanda 
adaptación súbita a nuevas circunstancias. 

El estrés interpersonal incluye conflictos y desunión dentro del grupo familiar, 
perpetuando patrones de desarmonía. 

El estrés intrapersonal (conflictos dentro de un individuo) es el resultado de presiones 
externas, incluyendo aquellas resultantes de una familia particular internalizada más tarde 
en una persona. 

La terapia familiar se interesa especialmente por las dos primeras. De cualquier 
manera, en la familia funcional la angustia y la depresión que pueden originar los factores 
anteriores son mejor toleradas, tienden a expresarse libremente y suelen compartirse sin 
ser negadas ni dar origen a defensas obstaculizadoras de su resolución. 

Las crisis durante el ciclo vital de una familia (10) pueden resultar en oportunidad para 
el crecimiento y el aprendizaje de sus miembros, aunque siempre existe el riesgo de una 
regresión excesiva o prolongada que altere el sistema. Por ejemplo, ante el temor de la 
irrupción de la sexualidad en un hijo preadolescente, el padre o la madre puede 
infantilizarlo sobreprotegiéndolo excesivamente y causar problemas con su cónyuge ante 
la vinculación excesiva con dicho hijo. 


Individualidad y dependencia 


En una familia funcional, los miembros están comprometidos unos con otros pero no 
hasta el punto de una dependencia absoluta. Existen límites claros entre ellos, de manera 
que cada uno conserva su individualidad sin correr el riesgo de perder el sentimiento de 
pertenencia al grupo. 

Se dan apoyo empático, pero nadie sacrifica ni impone su individualidad, salvo si la 
familia decide que eso es temporalmente necesario para resolver una crisis. 

En una familia funcional, un individuo no se sacrifica totalmente por otro; los mártires 
y los dictadores se originan en familias disfuncionales y producen familias disfuncionales 
(5). 


En un cierto nivel, el objetivo de una familia normal es disolverse. La finalidad de los 
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padres es perder la presencia constante de sus hijos, en vista de que se convertirán en 
individuos con su propia percepción de la vida y formarán nuevas familias de las que 
serán cabeza. 

En algunas parejas surgen conflictos como consecuencia del mal manejo de la 
individualidad en sus familias de origen. La imposibilidad de separarse de sus padres 
porque éstos a su vez no lo lograron, crea una secuencia transgeneracional de conflictos 
en esta área particularmente estudiada por Nagy (21). 

La mayor parte de los sistemas familiares pueden incluirse a lo largo de un continuum 
entre la fusión o aglutinamiento y la desvinculación o desligamiento. 

La fusión o aglutinamiento se refiere a una forma extrema de proximidad e intensidad 
en las interacciones familiares, en la cual los miembros están excesivamente preocupados 
y sobreinvolucrados en la vida de cada uno. La pertenencia a la familia domina todas las 
experiencias, a expensas de la posibilidad de desarrollar un sentimiento de autonomía y 
mismidad, lo cual constituye siempre una amenaza. Lo que ocurre a un miembro de la 
familia reverbera a través de todo el sistema. Un niño estornuda y su hermana corre por 
un pañuelo, su madre por el termómetro y su padre se preocupa excesivamente. 

Los límites de los subsistemas son poco diferenciados, débiles y transparentes. Los 
hijos pueden actuar como los padres y el control parental ser inefectivo. La falta de 
privacía y la intrusión es la regla. 

Las casas de una familia así suelen no tener puertas o todo el mundo se asoma a ellas. 

En el otro extremo, los miembros de las familias desvinculadas pueden funcionar 
separada y autónomamente, pero con escasa lealtad familiar. Con frecuencia se 
encuentran carentes del apoyo de otro cuando lo necesitan. La comunicación es difícil y 
las funciones protectoras de la familia están dañadas. Ante los conflictos, las familias 
fusionadas responden con excesiva rapidez, las familias desvinculadas en cambio 
muestran notable parsimonia, si acaso se produce alguna respuesta. En estas familias los 
padres no se enteran de las fallas escolares de sus hijos o el desencanto con la escuela y 
los problemas con sus compañeros. 

En las familias desvinculadas, los límites son inapropiados, rígidos, y se necesita una 
presión exagerada para ser significativa. 

Este tipo de familias crea la sensación de aislamiento en sus miembros y muestra 
dificultad para establecer relaciones interpersonales fuera de la familia, por no haber 
tenido esa experiencia dentro de ella. 


Comunicación 


Para que una familia funcione efectivamente, debe desarrollar medios de establecer y 
mantener canales claros de comunicación. El lenguaje es el medio más efectivo para 
intercambiar información, pero una gran cantidad de interacción emocional entre las 
personas transcurre en el plano de lo no verbal: gestos, tono de voz, expresión facial y 
aun el espacio entre los interlocutores. 

Algunas veces, el silencio es el más poderoso mensajero de la cólera de una esposa o 
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un marido indignado. 

La respuesta ante las crisis evidencia las posibilidades saludables en la comunicación 
de una familia. 

Cuando una familia es funcional, los mensajes son claros y directos. Si es disfuncional, 
aparecen mensajes enmascarados, indirectos y desplazados. Una mujer furiosa con un 
marido apático pero a quien teme, explota más fácilmente con un hijo si éste comete 
alguna falla. 

Se han descrito algunos tipos característicos de comunicación patológica como el doble 
vínculo y la mistificación. El doble vínculo es un tipo de comunicación durante el cual 
una persona se dirige a otra a través de dos mensajes contradictorios entre sí. La persona 
que recibe el mensaje debe responder a la demanda, sólo que al responder positivamente 
a uno de los mensajes, responde negativamente al otro (2). Esta clase de comunicación 
es particularmente profusa en las familias con un miembro psicótico o con serias 
perturbaciones de la personalidad. 

La madre de un muchacho alcohólico, divorciada, controladora, reclama 
constantemente al hijo su ingestión de alcohol, el abandono de sus actividades y su 
permanencia en la casa; sin embargo, apenas él logra salir y mantenerse abstemio, la 
madre presenta a medianoche una crisis de angustia que obliga al hijo a dormir en su 
cuarto para tranquilizarla, con todas las consecuentes implicaciones incestuosas. De esta 
manera, el muchacho se ve atrapado en una situación sin alternativas, donde únicamente 
el alcohol le permite escapar de manera transitoria. 

Lamg (17) usa el término de mistificación para describir cómo algunas familias 
manejan el conflicto y aspectos contradictorios del mismo haciéndolo confuso, 
oscureciéndolo o enmascarándolo. 

La función primordial de la mistificación es mantener la posición social que se pone en 
juego cuando uno o más miembros de la familia amenazan con su comportamiento el 
equilibrio del sistema. Así, si un hijo se queja de infelicidad, los padres lo niegan, lo 
acusan de ingratitud y le echan en cara lo que le han dado. 

Si una mujer recibe atufada a un marido desaprensivo al llegar tarde al hogar, niega su 
cólera y alega cansancio. 

La consecuencia de este tipo de comunicación deteriora las relaciones, pues impide la 
confrontación directa y puede resultar enloquecedora para otros. 


Relaciones simétricas y complementarias 


En Teoría de la comunicación humana, Watzlawick y Jackson (29) describen tres modos 
de interacción básica: simétrico, complementario y recíproco (éste, una mezcla de 
aquellos). Cada uno tiene potencial para la patología, pero para Jackson el modo 
recíproco define la flexibilidad y la igualdad (15). 

Las formas simétrica y complementaria aunque pueden encontrarse en todas las 
relaciones, cuando se rigidizan y se llevan a un extremo suelen dar origen a patologías 
severas. 
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La relación simétrica se caracteriza por una competencia constante entre los 
participantes por mantener la igualdad, con rechazo continuo de uno y otro. Cuando la 
lucha se transforma en una espiral sin fin, los autores mencionados la llaman escala 
simétrica. Este tipo de relación suele darse en esas parejas en eternas peleas y llenas de 
dificultades. 

Los autores recién citados mencionan, como ejemplo de este tipo de relación, a la 
pareja protagonista de la obra de teatro de Edward Albee, Quién teme a Virginia Woolf. 

En la relación complementaria, por el contrario, la desigualdad es evidente. Uno de los 
miembros de la pareja (en general el hombre) adopta un rol dominante sobre el otro 
(tradicionalmente la mujer). Este tipo de comunicación constituye con frecuencia la 
llamada relación sado-masoquista. 


Funciones o papeles familiares 


Para Virginia Satir (23), en una familia funcional el comportamiento a seguir, de acuerdo 
con las funciones, está bien definido. Un padre o una madre saben perfectamente cuáles 
son sus responsabilidades y lo que la familia espera de ellos y no intentan ser sustituidos 
en sus funciones por sus hijos o por alguna otra persona. 

Es cierto que el intercambio de funciones o roles puede llevarse a cabo bajo 
circunstancias particulares: una crisis familiar puede obligar a un hijo a quedar al frente 
del hogar transitoriamente, pero una vez pasada la crisis, padres e hijos deben retornar a 
su papel original. En una familia funcional existe suficiente flexibilidad como para no 
producir patrones estereotipados de relación. La rigidez en los papeles es un signo de 
perturbación sistémica. 

Un hijo adolescente puede insistir en seguir siendo tratado como niño pequeño y 
depender de sus padres como si fuera un bebé. 

Nuestra época se caracteriza por cambios sociales bruscos y enorme incertidumbre, lo 
cual ha repercutido decisivamente sobre la familia; por tanto, es de esperar que los 
“roles” y funciones tradicionales estén experimentando una gran movilidad. Ahora, para 
valorar la funcionalidad o disfuncionalidad de una familia, importa también tener en 
cuenta el grado de satisfacción o insatisfacción que producen en ella las nuevas actitudes 
impuestas por la época. 

Una consecuencia patológica de la rigidización de las funciones y los “roles” en una 
familia la constituye lo que se ha denominado el papel de “víctima” o “chivo emisario”. 
El término hace alusión a un ritual de purificación de ciertas tribus nómadas que enviaban 
al desierto a un animal, usualmente una cabra, haciéndola portadora de los pecados y 
maldad de la tribu. 

A través de este papel uno de los miembros de la familia desarrolla síntomas 
representativos de toda patología familiar. De esta manera, cuando se le señala como el 
“enfermo” o el “problemático”, la familia evita confrontar los conflictos o la patología del 
resto del grupo. 

En un grupo familiar, la victimización es un proceso dinámico donde participan todos 
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los miembros, incluyendo la víctima, con tal de mantener la homeostasis. 

Los problemas de conducta de un niño pueden permitir las relaciones armónicas de los 
padres y evitar su separación, aunque esto retrase su desarrollo, y con su mala conducta 
el propio niño resulte sacrificado. 

La victimización puede adquirir gran variedad de formas, dependiendo de cómo la 
familia catalogue a sus miembros desviados. Marbetes comunes pueden ser: “el payaso”, 
“el genio loco”, “la oveja negra”, “el santo”, “el idiota”, “el tramposo”, “el malo”, etc. 
Diferentes miembros de la familia pueden intercambiar los diferentes roles de víctima a 
través de su ciclo vital y de acuerdo con las necesidades homeostáticas de la familia. 


Imposición de límites 


Debido a una deficiente interpretación de lo que debe ser la educación de un hijo, se 
pensó que al niño debiera permitirsele hacer todo, por el temor de frustrar su desarrollo si 
se le imponían límites. Actualmente se sabe que todo niño necesita un grado óptimo de 
frustración para desarrollar sus recursos y abrogar su “omnipotencia” —de acuerdo con 
Winnicott (30)—, si requiere integrarse al resto de los seres humanos. En este sentido, 
resulta ilustrativa la novela de William Golding (11), El señor de la moscas, que muestra 
trágicamente lo que pasaría con los niños si no hubiera adultos que impusieran límites a 
sus impulsos. Los límites sirven a un niño no sólo para modular sus impulsos, sino 
también para experimentar la seguridad y la consistencia de sus mayores. 

Es común en familias disfuncionales ver a hijos amedrentando a sus padres, incapaces 
de ponerles límites, y trastornando toda la dinámica familiar. 


Persistencia de mitos familiares y pseudomutualidad 


Éstas constituyen otras dos manifestaciones frecuentes de disfunción familiar. Desde 
tiempos remotos, los mitos le han servido al hombre para atenuar su angustia frente a la 
incertidumbre de lo desconocido y construir historias que se adecuen a una realidad 
difícil de entender. 

El mito familiar se refiere a un número de creencias bien sistematizadas y compartidas 
por todos los miembros de la familia respecto de sus roles respectivos y de la naturaleza 
de su relación. Estos mitos familiares contienen muchas de las reglas secretas de la 
relación. En términos de ésta, tienen un valor económico muy preciso. Puesto que son 
compartidos sin discusión por todos los miembros, promueven rituales y proveen áreas 
específicas de acuerdo automático (15). 

Los mitos familiares suelen encontrarse en todas las familias, pero su mayor 
persistencia y abundancia la encontramos en familias altamente disfuncionales. 
Constituye la imagen remozada que una familia quiere mostrar al exterior a pesar de sus 
evidentes fracturas. 

Para el clínico, el mito de la “familia feliz” puede constituirse en una barrera muy 
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difícil de traspasar cuando se intenta incidir sobre el mal funcionamiento del sistema, 
notable para todos menos para la propia familia, como en el llamado “cerco de goma” de 
las familias psicosomáticas, el cual repele a cualquier extraño con intenciones de 
penetrarlos, o lo “engulle” si se adecua a sus requerimientos homeostáticos (20). 

En forma frecuente, en familias con un miembro esquizofrénico, la pseudomutualidad 
constituye una especie de mito de que la familia tiene una manera de interacción abierta, 
cercana y libre de interferencias, cuando en realidad no lo tiene y sus miembros más bien 
mantienen gran distancia entre ellos, aunque al mismo tiempo existe la consigna de evitar 
la individualidad y el desarrollo de las propias potencialidades, en aras de modelar un 
pensamiento, afectos y acción comunes (15). 
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MODELOS DE LA TERAPIA FAMILIAR 


Al igual que la mayor parte del sinnúmero de corrientes psicoterapéuticas existentes en la 
actualidad (más de 140) (16), la terapia familiar tiene también una deuda con el fundador 
del psicoanálisis, Sigmund Freud. Desgraciadamente, para la terapia familiar ha faltado 
una mente con la claridad y capacidad organizativa de Freud para integrar la multiplicidad 
de ideas, experiencias y corrientes surgidas en este campo. Tal como al código maya, 
ahora descifrado en un buen porcentaje, le hizo falta un Champollion que desentrañara 
su secreto desde mucho tiempo atrás (3). 

El movimiento de la terapia familiar se inició en la posguerra como una necesidad de 
atender al enorme número de personas afectadas en la segunda Guerra Mundial. 
Alrededor de 15 ramas de las ciencias de la conducta y disciplinas afines enfocaron su 
atención en examinar y comprender mejor el funcionamiento familiar. En forma 
resumida, se pueden agrupar en cinco rubros los desarrollos científicos y clínicos que 
dieron origen a la terapia familiar: /) extensión del tratamiento psicoanalítico a un amplio 
rango de problemas que eventualmente incluía el trabajo con toda la familia; 2) la 
introducción de la teoría general de los sistemas, con su énfasis en explorar los vínculos 
de las partes en relación con una totalidad; 3) la investigación del papel de la familia en el 
desarrollo de la esquizofrenia en uno de sus miembros; 4) el desarrollo de las clínicas de 
conducta u orientación infantil y de consejo marital, y 5) el incremento en el interés en 
nuevas técnicas con el fin de abordar problemas como la terapia de grupo y la terapia 
comunitaria. 

Dentro de los principales contribuidores a la génesis de la terapia familiar se pueden 
destacar dos grupos principales surgidos en los Estados Unidos: uno con base en la 
tradición neofreudiana, encabezado por Nathan Ackerman, Carl Whitaker y Murray 
Bowen, y otro relacionado con el Instituto de Investigación de Palo Alto, California, 
representado inicialmente por Don Jackson, Jay Haley, Virginia Satir y Gregory Bateson, 
estos últimos más interesados en esclarecer los vericuetos de la comunicación humana, 
particularmente alrededor de la esquizofrenia, y sus familias, y desde el ámbito de la 
teoría general de sistemas. Bateson realizó una contribución fundamental a esta nueva 
epistemología a partir de la antropología y la conducta animal, pues no fue ni médico ni 
terapeuta. 

La historia de estos inicios de la terapia familiar ha marcado la evolución de diferentes 
corrientes, las que pueden agruparse en términos generales en esos mismos dos grupos, 
unas con notable influencia psicodinámica y otras con el sello más característico de lo 
sistémico. 
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LA CORRIENTE PSICODINÁMICA 


Los diferentes enfoques pertenecientes a esta corriente tienen como hilo central el intento 
por desenredar al individuo de la red familiar (o más bien a todos los miembros de la 
familia), y, por tanto, el paciente individual sigue siendo su principal foco de interés, a 
diferencia de otros enfoques, como el estructural, el ecológico o el estratégico, cuyo 
objetivo principal no es el desarrollo del individuo, sino el cambio de su entorno (llámese 
familia o ésta más otros sistemas), con la esperanza del crecimiento del individuo al 
cambiar su contexto. 

Los terapeutas familiares más psicodinámicamente orientados creen que debemos 
llegar a los factores históricos o causales para aliviar un síntoma o lograr un cambio. Las 
versiones de terapia familiar de los conceptos psicoanaliticos de insight, catarsis y 
abreacción parecen ser las principales vías de cambio, y una objetividad madura es, 
como en casi todas las terapias freudianas, el fin deseado. 

Ackerman (1) fue el primer psicoanalista y terapeuta familiar en destacar el constante 
intercambio de los procesos inconscientes entre los miembros de la familia unidos en un 
patrón común de interacción. Bajo estas circunstancias, cualquier conducta de un 
miembro en particular es un reflejo sintomático de la posible confusión o distorsión 
existente en el resto de la familia, a lo que él denominó “patología entrecruzada”. 

Murray Bowen introdujo el concepto de “masa indiferenciada familiar”, derivado del 
psicoanálisis, para referirse a un estado global de dependencia emocional dentro de una 
familia determinada. Bowen creía que había una relación directa entre los lazos 
emocionales excesivos y la disfunción familiar. 

La tendencia a la indiferenciación se trasmite de generación en generación y en su 
extremo, “la simbiosis”, mantiene apegado para siempre al individuo a la familia y la 
familia al individuo. Actúa como una especie de compulsión repetitiva aplicada a las 
generaciones, y cada generación pasa parte de su dificultad a la siguiente. 

Bowen (4) consideró por eso la diferenciación del yo como una finalidad del desarrollo 
necesario para los miembros de la familia y diseñó un modelo terapéutico para facilitar 
esta diferenciación. La terapia familiar boweniana está destinada a identificar las pautas 
originadas en el pasado pero que ejercen dominio sobre las personas en el presente, y 
ayudar a las personas a librarse de dichas pautas; esto implica que el terapeuta debe 
lograr información sobre la familia de origen del paciente (padres, hermanos, abuelos) y 
buscar claves en las generaciones más viejas que expliquen los conflictos actuales. Para 
tal efecto, Bowen recurre a la utilización del genograma como un mapa para explorar el 
pasado. También recurre a su concepto de la situación triangular como base del sistema 
emocional de la familia. Parte de la premisa de que bajo circunstancias difíciles, la 
ansiedad entre dos personas tiende a resolverse incluyendo a una tercera. Y esta 
triangulación ocurre no sólo en una generación actual, sino con otra muy remota y hasta 
con otras instancias ajenas a la familia. Por tanto, otro de los propósitos de la terapia 
boweniana sería liberar al individuo de dichas triangulaciones. 
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Ivan Nagy y el “libro de cuentas de la familia” 


Ivan Boszormenyi-Nagy habla en su libro Lealtades invisibles, en forma metafórica, de 
un “libro de cuentas de la familia”, que consiste en un sistema multigeneracional de 
obligaciones y deudas que deben pagarse con el tiempo, a la manera de una tragedia 
griega. No importa cuándo ocurrió una injusticia, siempre en algún futuro habrá un paso 
tendiente a la retribución, aunque no necesariamente por el deudor original. Los 
problemas surgen cuando esta justicia es demasiado lenta o insuficiente, y entonces 
ocurre lo que él llama “la cadena de las retribuciones desplazadas”. Un síntoma puede 
ser la señal de que hay una excesiva acumulación de injusticias. Enfrentarse únicamente 
al síntoma, sin considerar el problema en términos de un libro de cuentas familiar, sería 
un grave error. La terapia de Nagy, por tanto, va encaminada a identificar y analizar 
durante las sesiones familiares esos saldos pendientes, que bien pueden pertenecer a otra 
generación. Así, la contienda en una pareja cobra significado distinto cuando se aprecia 
como un desplazamiento de las carencias y resentimientos de los padres, y el conflicto de 
los hijos miembros de esa pareja es visto altruistamente por sus lealtades a sus familias 
de origen e indicador de un sacrificio del desarrollo individual a los intereses del grupo. 
Con esto, Nagy introduce un punto de vista circular que lo acerca a las intervenciones 
paradójicas de las escuelas sistémicas al “connotar positivamente” un sistema. 

También dentro de las escuelas de la corriente psicodinámica de terapia familiar, no 
podría dejar de mencionar una con un nuevo enfoque que cada vez adquiere mayor 
influencia en la teoría y la práctica de la terapia familiar, y que utiliza todos los avances 
recientes de la teoría de las relaciones de objeto del psicoanálisis aplicados a la dinámica 
y a la clínica del manejo de la familia. Para algunos de sus representantes, como Slipp 
(27), los conflictos familiares y los de pareja resultan como un interjuego inconsciente de 
la serie de introyecciones de sus objetos o partes de ellos (recuerdos o huellas de los 
padres y otras figuras significantes) que aún influyen sobre una persona. Recurren 
primordialmente a los recursos teóricos de la escuela inglesa del psicoanálisis (Klein, 
Fairbain, Guntrip, Balint), pero también a las aportaciones más recientes de las teorías 
del self (Kohut y Kernberg). 

Esta corriente ha permitido comprender a las familias más gravemente afectadas y a 
sus miembros. Me refiero a la patología narcisista, fronteriza o psicótica (6, 28). 


409 


EL ENFOQUE ESTRUCTURAL 


El cisma inicial en el campo de la psicoterapia familiar se planteó entre la aceptación y el 
rechazo de la teoría psicoanalítica. El movimiento que se apartó del psicoanálisis ha 
logrado preponderancia en los últimos años, y las tendencias actuales reflejan una ruptura 
prácticamente completa con la teoría y el ejercicio psicodinámico. La interpretación 
ocupa poco lugar, si es que alguno, en las llamadas terapias sistémicas, y la introspección 
es irrelevante para el cambio. Los estados subjetivos del cliente y el terapeuta son 
considerablemente ignorados, el énfasis se da a la conducta real y a las intervenciones de 
tratamiento activas. 

En su libro Familias y terapia familiar (19), Minuchin plantea su modelo normativo, 
de gran utilidad respecto al buen funcionamiento de una familia. Según él, una familia 
apropiadamente organizada tendrá límites claramente marcados. El subsistema parental 
tendrá límites claros entre él y los niños, mas no tan impenetrables que limiten el acceso 
a unos buenos padres. El subsistema de hermanos tendrá sus propias limitaciones y 
estará organizado jerárquicamente de modo que se den a los niños tareas y privilegios 
acordes con su sexo y edad, determinados por la cultura familiar. Por último, el límite en 
torno de la familia nuclear será también respetado, aunque eso dependa de los factores 
culturales, sociales y económicos. Varía mucho el grado en que se admiten parientes o 
agentes de instituciones sociales en general. 

El conjunto de funciones que organizan la manera como actúan los miembros de una 
familia es lo que constituye la estructura familiar, integrada por cinco parámetros 
esenciales que permiten evaluar la funcionalidad o disfuncionalidad de una familia; a 
algunos de ellos nos hemos referido ya cuando hablamos de los patrones generales de 
disfunción: jerarquía o autoridad, límites, alianzas, centralidad o territorio y geografía. 
Para mayor aclaración, remitimos al lector al texto citado de Minuchin (19). 

Teniendo en mente este modelo, el terapeuta estructural debe evaluar el grado de 
desviación entre el modelo y la familia que acude a tratamiento. Desde un punto de vista 
estructural, la terapia consiste en rediseñar la organización familiar de modo que se 
aproxime más a ese modelo normativo. De esta manera, si la alianza de los padres es 
débil y un padre está demasiado dedicado a su hijo, se diseñan las estrategias de 
tratamiento para que otra persona se encargue de ese hijo. Una aplicación impresionante 
de la terapia estructural ha sido su empleo en diversos tipos de problemas, incluyendo 
trastornos psicosomáticos o poblaciones marginadas; es un modelo con bastante 
flexibilidad como para acoplarse a circunstancias clínicas variables. Minuchin (18-20) 
observó que en las familias con miembros que sufrían enfermedades psicosomáticas se 
manifestaban ciertos patrones transaccionales como: a) aglutinamiento (límites entre los 
subsistemas imbricados y débiles); b) sobreprotección; c) rigidez (apego a formas 
acostumbradas de actuar cuando ya no son necesarias, impidiendo el crecimiento y 
autonomía en un niño), y d) evasión de conflictos que trae como consecuencia su retraso 
en resolverlos y por lo tanto se transforman en generadores de estrés. 

Una de las deficiencias de la teoría estructural es la carencia de un método para 
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enfrentar las “resistencias” de aquellos sistemas rígidos y que Minuchin llama familias 
“enredadas”, mejor abordadas por las técnicas “paradójicas”, a las que me referiré más 
adelante. 
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TERAPIA FAMILIAR ESTRATÉGICA 


La terapéutica familiar estratégica tiene como finalidad precisa lograr métodos eficaces 
para fomentar los cambios rápidos en las familias. La idea central de este criterio es 
definir el problema e idear la estrategia para resolverlo. Haley (14) fue el primero en 
acuñar el término estratégico para describir cualquier terapia en la que el clínico 
activamente diseña las intervenciones para cada problema. Al terapeuta estratégico no le 
interesa el pasado remoto ni la estructura de una familia, sino la serie de secuencias 
interaccionales que mantienen un síntoma. Para la terapia estratégica y de acuerdo con el 
principio de retroalimentación, un síntoma está alimentado por los mismos patrones de 
comportamiento que tratan de suprimirlo, pues en realidad está siendo encubierto por 
dichos patrones. 

Los métodos de tratamiento aplicados en la terapia familiar estratégica toman a 
menudo la forma de directivas dadas a la familia, requiriendo de éstos que haga algo, ya 
sea durante la sesión o en el hogar. Una intervención puede estar dirigida a motivar a un 
solo miembro de la familia a realizar un cambio menor, ya que los terapeutas estratégicos 
creen que un cambio en cualquier parte del sistema o en una parte de una interacción 
resultará en un cambio en el sistema entero. Esta conducción puede ser directa o 
paradójica. Si las familias parecen ser razonablemente adaptables y colaboradoras, esta 
conducción suele ser directa. Por ejemplo, si una mujer celosa acosa a preguntas a un 
marido reticente, se le pide que deje de hacerlo. Cuando las familias son menos dóciles y 
se oponen al terapeuta, las técnicas paradójicas tienen a menudo éxito. La idea de la 
terapia paradójica está basada en la noción de que las familias que se resisten tienen un 
interés de oponerse al cambio de cualquier tipo, de cualquier fuente. El terapeuta, por 
consiguiente, sugiere una directiva cuya oposición por la familia conducirá al cambio 
positivo. Por ejemplo, a la esposa celosa, insistente en su comportamiento inquisitivo con 
el marido, se le puede pedir que extreme dicho comportamiento inquisitivo respondiente 
a las demandas de un esposo tímido necesitado de atención. Quizá esta directiva no sea 
obedecida por la mujer, pero cambiará su conducta y la relación mejorará. 

Los enfoques estratégicos utilizan frecuentemente los métodos de terapia breve del 
grupo del Instituto de Investigación Mental (Mental Research Institute) y las brillantes 
técnicas de solución de problemas de Jay Haley (13, 14). 

Mara Selvini Palazzoli (24) condujo a un grupo de psicoanalistas italianos en el 
desarrollo de métodos estratégicos breves de terapia familiar para adolescentes 
anoréxicos y psicóticos. La influencia de este grupo ha sido trascendental y requiere un 
análisis aparte, pues representa una visión epistemológica especial. 

Palazzoli organizó el Instituto de Estudios Familiares en Milán. Alrededor de ella se 
agruparon psiquiatras como Luis Boscolo, Giulian Prata y Gian Franco Cecchin, 
desarrollando la corriente de terapia familiar conocida como contextual o paradójica y 
que ellos mismos llamaron “sistémica”. 

Se puede definir como “paradójica” una situación en que una afirmación es verdadera 
si es falsa, y sólo si lo es; esto deriva del hecho que se emiten contemporáneamente dos 
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mensajes que resultan prácticamente incompatibles entre sí, lo cual produce una situación 
de “doble vínculo”. En la vida de todas las personas y en todas las familias es común 
encontrar eslabones de comunicación paradójica y situaciones de doble vínculo, pero 
éstas son probablemente aisladas e incompletas o apreciables sólo en los momentos de 
crisis. Sin embargo, existen familias expuestas a doble vínculo durante largo tiempo, 
habiéndose adaptado a él hasta considerarlo la única forma de relación y comunicación 
posible, produciendo una interacción patológica difícil de cambiar. Son familias que 
solicitan ayuda, pero que al mismo tiempo parecen rechazar todo ofrecimiento en el 
sentido de “ayúdame a cambiar pero sin modificar nada”. Esta modalidad pone al 
terapeuta en una especie de doble vínculo. Todo intento por su parte tendiente a cambiar 
es boicoteado en algunos niveles, mientras en otros la familia persevera en su 
requerimiento de ayuda. 

En estos casos, el terapeuta, en lugar de continuar con intentos inútiles de cambio, 
puede aceptar la contrariedad. Su respuesta al requerimiento paradójico de la familia es, a 
su vez, una paradoja (una contraparadoja), porque utiliza la contradicción comunicativa 
propia del doble vínculo por medio de diversos recursos técnicos (24). 

La prescripción paradójica es una intervención del terapeuta que dirige a la familia para 
comportarse de cierta manera, creando una situación paradójica: a) “para quitarte tu 
síntoma, consérvalo o exagéralo”, y b) “vuelve tu síntoma incontrolable, controlable”. 

Las prescripciones se trasmiten usualmente a través de tareas o acciones a ser 
ejecutadas en el hogar. Existen diferentes tipos: 

1. Prescripción del síntoma. Se le indica a una persona, usualmente al paciente 
identificado, expresar sin disimulo su sintomatología; por ejemplo, exagerar 
propositivamente su llanto en un cuadro depresivo o alguna fobia. 

2. Prescripción de las reglas. Por medio de ésta se indica a la familia la aplicación 
exagerada de las reglas de relación individualizadas como disfuncionales que 
corresponden al componente más rígido de la homeostasis sistémica. Se le puede pedir a 
una esposa que su vigilancia de un marido alcohólico, reforzadora de la ingestión de 
alcohol, se acentúe hasta el grado de acompañarlo al bar y medir la cantidad de alcohol 
para que perciba lo absurdo de su control. 

3. Prescripción de tiempo. Por medio de ésta, se indica la presentación de un síntoma 
en un tiempo definido, como una forma de adquirir control sobre él; por ejemplo, una 
reyerta conyugal debe producirse a una hora determinada. 

4. Restringiendo el cambio, ya sea connotando, inhibiendo o prohibiéndolo, 
prediciendo o prescribiendo una recaída, especialmente cuando la mejoría no se ha 
consolidado. 

Otras modalidades técnicas de la escuela de Milán son las siguientes: 

1. La utilización de una hipótesis sistémica durante el trabajo con una familia, la cual 
debe ser “circular y relacional”, es decir, debe organizar todos los datos confusos anexos 
a un síntoma de manera que tengan sentido en el marco de las relaciones familiares. Esta 
hipótesis suele modificarse conforme se vayan esclareciendo las implicaciones sistémicas 
de un síntoma o determinado comportamiento en la familia. 
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2. Los usos del tiempo. La psicoterapia paradojal trabaja durante un tiempo breve y 
limitado (de 10 a 15 sesiones). El periodo puede ser extenso, pero con sesiones muy 
espaciadas. Los terapeutas italianos observaron que las familias podían introducir 
mayores cambios si se espaciaban suficientemente las sesiones para generarse dichos 
cambios. 

Las prescripciones suelen darse en los últimos minutos de una sesión para que 
funcionen como una bomba de tiempo y no den lugar a confrontaciones o 
descalificaciones por parte de la familia. 

3. Referencia al contexto. Los asociados de Milán ven a la familia y al terapeuta como 
integrados a un contexto más general y toman todo el campo como unidad de 
tratamiento. Así, si existe alguna persona o institución que afecte la terapia, puede 
incluirse a esa persona o al representante de la institución en las sesiones; por ejemplo, al 
médico de cabecera o al psiquiatra que con una visión parcial del problema puede 
obstaculizar el tratamiento. 

4. El interrogatorio circular. Constituye un modelo refinado para dirigir una entrevista y 
tratar de establecer “diferencia” y “definir” relaciones. Las familias muy patológicas, 
como aquellas con un miembro esquizofrénico o anoréxicas, rara vez definen una 
relación o notan una diferencia. 

El interrogatorio se realiza mediante preguntas “cruzadas” que hagan participar a toda 
la familia. Se puede pedir a un hijo hablar de la relación de sus padres o a un marido 
hablar de la familia de la esposa. Por medio de este interrogatorio se obliga a las personas 
a pensar, en lugar de actuar estereotipadamente, e introduce un tipo de pensamiento 
“diferente”, que es en esencia circular, porque introduce la idea de vínculos formados por 
perspectivas cambiantes. 

Cuando los terapeutas de la escuela de Milán utilizan la “connotación positiva” 
transforman la visión de una conducta generalmente catalogada como negativa o enferma 
en un ingrediente positivo del problema; por ejemplo, la adicción de un muchacho es 
vista como “el sacrificio” de un hijo por hacer volver a un padre al hogar. O cuando, por 
ejemplo, realizan una prescripción de un síntoma, vuelven algo difícil de controlar e 
inconsciente en una situación controlada y consciente; de esta manera, a una persona se 
le puede pedir que se deprima a una hora precisa o en un momento determinado. 

El enfoque paradojal constituye una visión muy atractiva de la terapia familiar y le 
otorga un carácter elegante, sin participar en abiertas confrontaciones con la familia. Sin 
embargo, llegar a practicarla requiere grandes habilidades y sensibilidad por parte del 
terapeuta, quien debe estar totalmente impregnado del pensamiento sistémico y 
comunicación, así como de los principios de la terapia paradojal. Igualmente debe poseer 
la necesaria imaginación y creatividad para las construcciones paradójicas, además de 
suficientes horas de supervisión con un terapeuta experto en este tipo de psicoterapia. 

Desgraciadamente, lo seductor de este método hace que terapeutas noveles y sin los 
recursos antes mencionados empiecen a hacer terapia paradojal creando mayor número 
de problemas en lugar de resolverlos, o fracasan en el intento, desprestigiando el método 
y a veces toda la terapia familiar. 


414 


415 


416 


REFERENCIAS 


. Ackerman N. Diagnóstico y tratamiento de las relaciones familiares. Buenos Aires: Horme, 1986. 

. Bateson G. Doble vínculo y esquizofrenia. Buenos Aires: Carlos Wiale, 1977. 

. Bertalanffy L. Teoría general de los sistemas. México: Fondo de Cultura Económica, 1987. 

. Bowen M. Uso de la teoría familiar en la práctica clínica. En: Haley J, ed. Tratamiento de la familia. 

Barcelona: Ediciones Toray SA, 1974: 134-161. 

5. Coe DM. Breaking the mayo code. Londres: Thames and Hudson Inc. 1992. 

6. Colomb Anath y cols. Maternal empathy family chads and the etiology of borderline personality disorder. J 
Am Psychoan Assoc 1994; 142(2):525-548. 

7. Chagoya L. Psicoterapia familiar. En: Rivera JL, ed. Manual de psiquiatría. Madrid, España: Karpos SA, 
1980: 1048-1054. 

8. Freud S. Análisis de la fobia de un niño de cinco años (caso Juanito). En: Obras completas. 3* ed. Madrid, 
España: Biblioteca Nueva, 1973. 

9. Freud S. El malestar en la cultura. En: Obras completas. 3* ed. Madrid, España: Biblioteca Nueva. 1973. 

10. Goldenberg I. Family therapy. An overview. Belmont, California: Wadswort Inc, 1980. 

11. Golding W. El señor de las moscas. México: Alianza, 1988. 

12. Gorjón S. Aspectos psicodinámicos de la pareja. Psiquiatría 1992;8:30-37. 

13. Haley J. Terapia no convencional. Buenos Aires: Amorrortu Editores, 1986. 

14. Haley J. Terapia para resolver problemas. Buenos Aires: Amorrortu Editores, 1988. 

15. Jackson DD (comp.). Comunicación, familia y matrimonio. Buenos Aires: Nueva Visión, 1984. 

16. Karazu T. Psychotherapies: An overview. Am J Psychiatry 1977; 134:851-863. 

17. Laing RD. The divided self. Londres: Penguin Books, 1985. 

18. Minuchin S. Family of slums. Nueva York: Basic Books, 1979. 

19, Minuchin S. Familias y terapia familiar. Barcelona: Granica, 1977. 

20. Minuchin S. Psychosomatic families. Boston: Cambridge University Press, 1978. 

21. Nagy BI. Intensive family therapy. Nueva York: Harper Row, 1965. 

22. Sánchez M. Niveles de intervención familiar. Cuadernos de psicología médica y medicina familiar. 
Departamento de Psiquiatría y Salud Mental, Facultad de Medicina. México: Universidad Nacional Autónoma 
de México, 1985. 

23. Satir V. Nuevas relaciones humanas en el núcleo familiar. México: Editorial Pax, 1991. 

24. Selvini Palazzoli M, y cols. Paradoja y contraparadoja. Buenos Aires: Paidós, 1988. 

25. Simon FB. The language of family therapy. Nueva York: Family Process Press, 1985. 

26. Skinner W. Family therapy. Boston: Routledge and Kegan Paul, 1976. 

27. Slipp S. Object relations. 4 dynamic bridge beetwen individual and family treatment. Nueva York: Inc, 
1984. 

28. Stuart J, Goldman and cols. Psychopathology in the families of children and adolescentes with borderline 
personality disorder. Am J Psychiatry 1993;150:1832-1835. 

29. Watzlawick P, Bavelas Beavin J, Jackson DD. Teoría de la comunicación humana. Buenos Aires: Tiempo 
Contemporáneo, 1976. 

30. Winnicot DW. Realidad y juego. Barcelona, España: Gedisa, 1992. 


A 


417 


418 


XVIII. URGENCIAS EN PSIQUIATRÍA 


LAURO CASTANEDO DE ALBA 


Los SÍNTOMAS y signos de una alteración mental pueden presentar características de 
problemas psiquiátricos, neurológicos o médicos. En general, el manejo de la urgencia 
psiquiátrica incluye un interrogatorio general, examen mental, exploración física y 
neurológica y exámenes de laboratorio de rutina, adicionando aquellos que sean 
relevantes para corroborar o descartar la hipótesis clínica de la evaluación. 

En la atención de urgencias psiquiátricas, las decisiones a tomar son muy diferentes a 
las que se ejecutan en otros servicios del hospital. Con frecuencia, es necesario establecer 
la gravedad de la situación antes que el diagnóstico. A menudo la entrevista es limitada 
por la presión del tiempo debido a la naturaleza y severidad de los síntomas del paciente; 
no obstante, es común que el tiempo que se requiere para el manejo inicial exceda al 
establecido para pacientes de otras especialidades. No es raro que este tipo de pacientes 
no aporte la información suficiente, lo que demanda habilidad y mayor esfuerzo del 
examinador. 

En la urgencia psiquiátrica lo esencial es ubicar al paciente en un cuadro sindromático 
y quizás se pueda llegar al diagnóstico nosológico; sin embargo, esto último puede llevar 
más tiempo del que se dispone en estos casos. 

La actitud del profesional durante la entrevista debe adecuarse a este tipo de pacientes, 
ya que es muy común que el médico de urgencias condene o rechace las actitudes del 
paciente psiquiátrico. Los pacientes son víctimas de crítica por ser dependientes de 
alcohol o drogas, por ser enfermos crónicos que se presentan desaliñados, porque bajo el 
estado de ansiedad se tornan irritables, hostiles y provocativos o presentan una lista 
interminable de síntomas, a menudo mal sistematizados, con gran demanda hacia el 
médico. En todas estas situaciones se puede responder negativamente, y para evitarlo se 
recomienda que el médico esté sujeto a autocrítica, de tal forma que no se vea afectada 
la relación por situaciones que sean propiciadas por la misma enfermedad del paciente o 
por las reacciones del médico. No debe perderse de vista que los pacientes con 
problemas psiquiátricos son tan merecedores de respeto y comprensión como cualquier 
otro que tenga problemas médicos. Además, es conveniente que el médico esté 
consciente de sus propias limitaciones, sentimientos y conflictos, de forma que no dé 
lugar a reacciones contratrasferenciales negativas y afecte tanto la relación médico- 
paciente como el tratamiento y cuidado del enfermo. Para obtener éxito en la atención de 
una urgencia psiquiátrica se requiere, además de los conocimientos, tener conciencia de 
la empatía como recurso y adoptar una actitud de confianza ante el paciente. 
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MANEJO DE LA URGENCIA 


El primer paso es valorar el estado mental, si las circunstancias lo permiten. En el caso 
del paciente con crisis de ansiedad, violencia, síntomas psicóticos o delirantes, primero se 
administra tratamiento farmacológico sintomático y después se hace la valoración integral 
del estado mental. 


Examen mental 


La valoración del estado mental se realiza durante la conversación y al hacer la historia 
clínica. Es esencial que se comience por la evaluación del nivel de vigilia y de la función 
del lenguaje, puesto que la interpretación de otras pruebas dependerá de la capacidad del 
paciente para cooperar y de la exactitud de la comunicación verbal entre el paciente y el 
examinador. Se prosigue con la valoración de la función de la memoria porque 
proporciona un indicio valioso de muchas formas de alteraciones orgánicas cerebrales. 
Estos datos, así como las quejas del mismo paciente y lo observado por los familiares, 
harán que se preste atención a las áreas que deben ser estudiadas con más detalle. 

Las fluctuaciones en el nivel de vigilia deberán ser valoradas. El paciente puede estar 
alerta o somnoliento durante el examen. Los cambios en su estado de alerta van siempre 
asociados con la falta de atención. 

La función del lenguaje se evalúa rápidamente durante la entrevista, pidiéndole que 
denomine una serie de objetos, dándole una serie de Órdenes escritas para que señale 
objetos y solicitándole que escriba los nombres de los objetos que se le señalen. 
Posteriormente a esta valoración se continúa con la orientación, concentración, 
pensamiento, percepción, afecto y juicio. 


Examen fisico y neurológico 


El examen físico y neurológico es parte importante de la evaluación de una urgencia 
psiquiátrica; en el examen neurológico se buscarán signos de lesiones neurológicas focales 
o en masa. 


Exámenes de laboratorio y gabinete 


Se indican los exámenes de rutina y aquellos encaminados a corroborar un trastorno 
integrado por los datos clínicos; por ejemplo, un examen toxicológico o una punción 
lumbar (cuadro XVIII. 1). 

En la tomografía computada de cráneo se indicará si en la exploración neurológica se 
encontraron signos neurológicos focales o en masa. El electroencefalograma es útil 
cuando se sospechan crisis parciales complejas u otro tipo de epilepsia y, además, es útil 
en encefalopatías metabólicas. 
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Al finalizar la evaluación, el médico debe explicar y dar pauta a la discusión de sus 
recomendaciones y a preguntar al paciente su opinión acerca de su tratamiento. 


Sintomatología psiquiátrica por enfermedades e intoxicaciones 


Cuando un paciente llega a un servicio de urgencias con alteraciones en el pensamiento, 
afecto o conducta, es necesario hacer una evaluación médica que descarte etiología 
orgánica. Un síntoma psiquiátrico puede ser exacerbado o desencadenado por un 
trastorno de otra índole. El error de no realizar una evaluación médica completa, 
especialmente en aquellos casos en que el paciente ya es portador de un diagnóstico 
psiquiátrico, puede llevar a resultados catastróficos, con morbilidad innecesaria, 
indicaciones inapropiadas y, ocasionalmente, la muerte. 
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CUADRO XVIII.1. Pruebas de laboratorio en pacientes 
psiquiátricos 


Pruebas a solicitar en todo paciente con alteración mental: 
— Electrólitos, glucosa 

— Urea, nitrógeno y cretinina en sangre 

— Aspartato aminotransferasa 

— Biometría hemática completa con diferencial 

— Examen general de orina 

— Niveles de drogas; niveles de etanol; perfil de tóxicos 


Otras pruebas si hay indicación clínica: 
— Tiroxina libre (T4), triyodotironina (T3), hormona estimulante de 
tiroides (TSH) 


Pruebas de funcionamiento hepático, incluyendo lactato deshidroge- 
nasa (LDH), bilirrubinas, fosfatasa alcalina 

— Albúmina, amilasa 

— Tiempo de protrombina y tiempo parcial de tromboplastina 
— Calcio, magnesio 

— Gases arteriales en sangre (P02, PCO2, pH) 

— Electrocardiograma 

— Rayos X 

— Punción lumbar 

— TAC de cráneo 

— EEG 

— Prueba sérica para sífilis 

— Anticuerpos para VIH 

— Osmolaridad sérica 

— Niveles de amonio 


Sedimentación globular, AcAn, FR, cel. LE y An-coagulante lúpico 
— Niveles de cortisol 

— Niveles de vitamina B42 

— Perfil para metales pesados 

— Urobilinógeno y ácido delta-aminolevulínico 

— Ácido vanilmandélico urinario (AVM) 

— Acido 5-hidroxi-indoleacético (5 AHIA) 
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Evaluación médica y terapia básica de urgencia 


Depende de las condiciones clínicas y debe estar dirigida a establecer que el paciente está 
médicamente estable. Deberán examinarse signos vitales anormales o fallas físicas. Si los 
pacientes están hemodinámicamente estables, la atención deberá dirigirse hacia otros 
problemas, que por negligencia pudieran llevarle a un deterioro posterior, un déficit 
irreversible o la muerte. Todo paciente con manifestaciones psiquiátricas agudas merece 
una revisión detallada, así como una historia psiquiátrica completa, que contenga drogas 
utilizadas (y prescritas anteriormente). Un examen físico que incluya exploración 
neurológica y examen mental detallado. Deben agregarse exámenes básicos de laboratorio 
y resultados anteriores conocidos por el paciente. 

La terapia básica de urgencias dependerá de la estabilidad médica general y 
presentación clínica. Si el paciente está hemodinámicamente inestable, delirante o 
comatoso, la consulta médica es urgente, y deberán seguirse los procedimientos básicos: 

1. Pruebas de sangre, previas a cualquier terapia. Extrayendo inicialmente de dos a tres 
muestras. 

2. Establecer un acceso intravenoso. Si el paciente se encuentra muy hipotenso iniciar 
solución salina. 

3. Pueden añadirse 100 mg de tiamina, aun si no se sospecha uso de alcohol. 

4. Dextrosa a 50%, 50 ml, puede repetirse en varios minutos si no hay respuesta. El 
tratamiento oportuno de la hipoglucemia puede prevenir que se desencadene a un daño 
cerebral irreversible. La administración no debe realizarse en presencia de diabetes o sin 
conocer los resultados de las pruebas sanguíneas. 

5. Otras indicaciones dependerán de la presentación clínica, el conocimiento de la 
etiología y la interconsulta con otros especialistas. 
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CAUSAS TÓXICAS Y METABÓLICAS DE SÍNTOMAS PSIQUIÁTRICOS 


Hipoglucemia 


Puede desencadenar una amplia gama de síntomas debidos a hiperactividad simpática 
(ansiedad, hiperhidrosis, taquicardia, temblor e inquietud) y por neuroglucopenia 
(confusión, mareo, estupor, coma y convulsiones). Las manifestaciones son más severas 
si la glucosa ha disminuido rápidamente o si los niveles bajos persisten por tiempo 
prolongado. El resultado puede ser daño cerebral irreversible o la muerte. Los pacientes 
que toman betabloqueadores pueden presentar síntomas o signos de hiperactividad 
simpática. 

La causa de la hipoglucemia es usualmente un exceso de insulina. Con menor 
frecuencia, tumores secretores de insulina (insulinomas), además los diabéticos que se 
administran insulina o toman hipoglucemiantes orales pueden precipitar hipoglucemia 
significativa por disminución en la ingestión de alimentos, ejercicio o abuso de alcohol. 
La pentimidina, una droga utilizada para el tratamiento de la neumonía por pneumocystis, 
puede ser causa de hipoglucemia prolongada. Los anteriormente mencionados, que 
reactivan la hipoglucemia, rara vez son causa de síntomas psiquiátricos significativos. 
Hay algunos pacientes que, después de emplear un medicamento, manifiestan sus 
temores por el uso de los mismos (insulina, hipoglucemiantes). 

El diagnóstico se establece con base en los síntomas y en la hipoglucemia. 

El tratamiento consiste en establecer el acceso intravenoso, tomar la muestra 
sanguínea, administrar la dextrosa y la tiamina. Los tratamientos posteriores requieren de 
la consulta. La hipoglucemia secundaria a una sobredosis de insulina debe tratarse en 
urgencias y el paciente puede ser dado de alta si se encuentra alerta y puede comer. Si 
fue secundaria a la ingestión de hipoglucemiantes, requiere de internamiento y 
observación de los pacientes por 36 horas, tiempo en que actúan. Si es consecuencia de 
la ingestión de alcohol y déficit nutricional, que causan cetoacidosis, los alcohólicos 
pueden recibir una infusión de glucosa. 


Hiperglucemia 


Produce sintomas por dos mecanismos: la cetoacidosis diabética y el coma hiperosmolar. 
Se manifiesta con mayor frecuencia en los diabéticos insulino-dependientes. 


Cetoacidosis diabética 


Puede presentar o no sintomatología psiquiátrica por la hipovolemia (anorexia + diuresis 
osmótica), la hiperosmolaridad y la acidosis. Los síntomas mentales más comunes son 
ansiedad y agitación, aunque también puede presentarse delirio. El estupor semejante al 
catatónico ha sido reportado infrecuentemente. 
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La cetoacidosis diabética se debe a que la insulina es insuficiente para suprimir la 
producción de cetonas por el hígado. Usualmente es el resultado de una enfermedad 
intercurrente en un diabético insulino-dependiente. 

El diagnóstico se establece con base en la historia y en la presencia de síntomas, como 
poliuria, náusea, vómito y dolor abdominal. Los pacientes pueden mostrar signos de 
deshidratación, respiración de Kussmaul y aliento cetónico afrutado. Las pruebas de 
laboratorio muestran acidosis, cetonas en orina y suero y usualmente hiperglucemia. 

El tratamiento de urgencias requiere reposición de líquidos, insulina y monitoreo 
médico intensivo. La interconsulta médica es necesaria. 


Coma hiperosmolar no cetónico 


Ocurre típicamente en pacientes ancianos con diabetes no dependientes de insulina. El 
sistema nervioso central da manifestaciones como estupor o coma. Han sido reportados 
déficits neurológicos focales y convulsiones. 

El coma hiperosmolar no cetónico se debe a una falta relativa de insulina; ésta suprime 
la cetogénesis, pero no es suficiente para mantener los niveles normales de glucosa. La 
glucosuria precede a la deshidratación y aumenta la osmolaridad, pero también hay 
factores que contribuyen, como los diuréticos, por ejemplo, la tiazida, los 
corticosteroides, la fenitoína, la inmovilidad y las enfermedades intercurrentes. 

El diagnóstico se establece con base en el estado de depresión mental y la presencia de 
hiperglucemia de más de 600 mg/dl, con una osmolaridad sérica de 350 mEq/l en 
ausencia de acidosis o cetonemia significativa. Otros signos y síntomas incluyen anorexia, 
náusea, vómito y deshidratación. 

El tratamiento de urgencia es la reposición de líquidos e insulina. La interconsulta 
médica es necesaria. 
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ALTERACIONES EN ELECTRÓLITOS 


Hiponatremia 


Puede provocar sintomatología psiquiátrica significativa, dependiendo de lo severa que 
sea la anormalidad, el nivel de disminución del sodio sérico y la edad del paciente. La 
hiponatremia aguda puede producir confusión, letargo, estupor, coma y convulsiones. 
Puede presentarse déficit neurológico focal. La hiponatremia crónica puede producir 
confusión ligera, cambios de personalidad, alteraciones del lenguaje y finalmente 
confusión y coma. 

La hiponatremia se debe a un exceso de agua en el cuerpo para los niveles totales de 
sodio. Es una depleción de sodio con volumen normal de líquidos por dificultad para 
excretar líquidos, como ocurre en el síndrome de secreción inapropiada de hormona 
antidiurética y por hipercortisolismo, o por disminución significativa del volumen 
plasmático, como ocurre en el síndrome nefrótico, o por falla hepática y congestión 
cardiaca. La hiponatremia que se presenta con polidipsia psicógena ocurre solamente si 
hay un estímulo concomitante para la secreción de hormona  antidiurética 
(frecuentemente por droga), o si la habilidad del riñón para excretar el agua libre es 
excedida (individuos normales que beben más de 20 litros de agua). 

El diagnóstico se basa en la hiponatremia. Otras pruebas diagnósticas pueden ser 
necesarias para establecer la causa específica. En el síndrome de secreción inapropiada 
de hormona antidiurética, auxilia la obtención simultánea de sodio sérico y urinario y la 
osmolaridad. 

El tratamiento depende de la etiología (cuadro XvVIII.2). Si es dilucional, el tratamiento 
consiste en la restricción de agua. El tratamiento de urgencia es necesario para los 
pacientes que están en coma o presentan convulsiones. La diuresis puede ser iniciada con 
una infusión de furosemida de 10-20 mg Iv en solución salina (a la que se ha añadido 
potasio). Por lo regular, la solución hipertónica salina a 3% puede ser necesaria, pero hay 
riesgo de congestionamiento cardiaco; las soluciones hipertónicas deberán usarse 
cautelosamente (en un rango que no exceda los 75 ml/hora). Es necesario el monitoreo 
de electrólitos. Si la causa es hipovolemia, el tratamiento consistirá en la reposición de 
volumen con soluciones salinas. 


Hipernatremia 


Representa depleción de agua en el cuerpo. Sus manifestaciones neuropsiquiátricas 
reflejan la severidad de la misma. Los síntomas de todos los estados hiperosmolares son 
similares e incluyen letargia, estupor, coma y convulsiones. 

La hipernatremia se debe a la depleción del volumen por el uso de diuréticos, vómito, 
diarrea, fiebre, diuresis osmótica, o por una dificultad para la ingesta de agua (ocurre en 
pacientes debilitados o delirantes) (cuadro XVIII.3). 
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El diagnóstico se basa en los altos niveles de sodio en suero. Otros síntomas y signos 
típicos incluyen hipotensión postural, taquicardia y disminución de la turgencia de la piel. 

Si el paciente está hipotenso, el tratamiento debe iniciarse aumentando el volumen con 
solución salina, seguida de expansores con soluciones hipotónicas. 
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CUADRO XVIH1.2. Causas de hiponatremia 


Exceso de volumen extracelular (ligero, no edema) 
Deficiencia en glucocorticoides 
Hipotiroidismo 
Intoxicación por agua 

latrogénica (soluciones parenterales) 
Polidipsia psicogénica 


Síndrome de secreción inapropiada de hormona antidiurética 
Neoplasia maligna 
Enfermedad pulmonar 
Patología de SNC 
Drogas 

Amitriptilina 
Flufenazina 
Thiothixeno 
Carbamazepina 
Barbitúricos 
Nicotina 
Clofibrato 
Isoproteronol 
Acetaminofen 
Diversos diuréticos 
Clorpropamina 
Morfina 

Estrés, dolor 
Idiopático 


Exceso de volumen extracelular (severo, con edema) 
Fallo renal crónico 
Síndrome nefrótico 
Cirrosis hepática 
Congestión cardiaca 


Depleción de volumen extracelular (hipovolemia) 
Pérdida renal 
Insuficiencia adrenal 
Deficiencia de mineralocorticoides 
Nefritis por pérdida de sal 
Diuresis osmótica (glucosa, manitol) 


Pérdida extrarrenal 
Vómito 
Diarrea 
Quemaduras 
Pancreatitis 


Pseudohiponatremia (euvolemia) 
Hiperglucemia 
Hiperlipidemia 
Hiperproteinemia 
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CUADRO XVIII.3. Causas de hipernatremia 


Déficit de volumen libre con na total normal (ejemplo: reposición de 
líquidos) 
Pérdida renal 
Diabetes insípida nefrogénica 
Congénita 
Inducida por drogas: litio, demeclociclina, propoxifeno 
Diabetes insípida central 
Lesiones del SNc (tumores, infecciones, neurocirugía) 
Inducida por drogas: alcohol, fenitoína 
Trauma 
Idiopática 
Pérdida extrarrenal (piel, respiración) 


Déficit de volumen libre con Na total disminuido (ejemplo: solucio- 
nes salinas) 
Diuresis osmótica (glucosa, manitol) 
Niños y ancianos sin reposición de líquidos perdidos por tracto 
gastrointestinal y respiratorio 


Excesivo Na total en el cuerpo 
Síndrome de Cushing 
Hiperaldosteronismo primario 
Infusión de soluciones salinas hipertónicas 


Hipokalemia 


Es la depleción de potasio en el cuerpo. Su concentración intracelular es anormal, por 
ejemplo, durante la alcalosis. Los síntomas psiquiátricos incluyen apatía, debilidad y 
confusión. 

La hipokalemia se debe a desbalance por la pérdida de potasio y su ingestión. 
Frecuentemente se presenta en la terapia con diuréticos. 

El diagnóstico se hace con la medición de potasio sérico. Las manifestaciones clínicas 
incluyen debilidad muscular, calambre o tetania; son comunes las parestesias. Las 
arritmias cardiacas son una secuela seria, especialmente para pacientes con digital. Las 
pruebas de laboratorio deben incluir otros electrólitos, nitrógeno, urea en sangre (BUN), 
creatinina y, si está indicado, gases arteriales. 

El tratamiento de urgencia requiere monitorización y reposición de potasio. Si hay 
síntomas de arritmia cardiaca, el potasio puede ser iniciado lentamente en dosis de 40 
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mEq, sólo si es necesario. Es común la intolerancia gastrointestinal; si los pacientes tienen 
enfermedad acidopéptica, el potasio debe administrarse con bicarbonato. Las 
anormalidades del pH deben ser corregidas. 


Hipomagnesemia 


Los niveles de magnesio están regulados por la absorción intestinal y la excreción renal. 
La hipomagnesemia puede producir irritabilidad, apatía y cambios en la personalidad. 
Predispone a las convulsiones, especialmente durante la abstinencia alcohólica. 

La hipomagnesemia puede deberse a un pobre estado nutricional (alcoholismo o mala 
absorción). También por causas renales o diarrea. 

El diagnóstico se establece por los bajos niveles séricos. También hay hipocalcemia 
concomitante (el magnesio es necesario para la liberación de parathormona). Los 
síntomas sistémicos son similares a los de hipocalcemia y los dos síndromes pueden ser 
indistinguibles: debilidad muscular (incluyendo el cardipedal), parestesias y convulsiones. 
El signo Chvostek puede estar presente. Por laboratorio se debe medir calcio, albúmina, 
fosfatasa y electrólitos. 

El tratamiento es la reposición de magnesio. Para las convulsiones o la tetania la 
administración debe ser intravenosa. Debe iniciarse rápidamente, 2 mg de sulfato de 
magnesio Iv, después durante dos minutos en una urgencia, no sobrepasando los 150 mg 
por minuto. La terapia posterior dependerá de los niveles plasmáticos del magnesio. La 
indicación permanente dependerá del esclarecimiento de la etiología. 


Hipermagnesemia 


Se presenta en casos de daño renal. Los síntomas neuropsiquiátricos incluyen debilidad, 
letargia y eventualmente coma y depresión respiratoria. 

El diagnóstico se confirma con los niveles séricos de magnesio elevados. Debe 
valorarse el funcionamiento renal. Las manifestaciones sistémicas incluyen debilidad 
muscular, reflejos osteotendinosos disminuidos o ausentes; bradicardia o bloqueo 
cardiaco. Puede presentarse asistolia. 

Las alteraciones cardiacas requieren la administración de gluconato de calcio. La falla 
renal puede requerir de diálisis. 
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ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA 


Es común por insuficiencia hepática aguda y crónica. Es acompañada por una variedad 
de síntomas neurológicos y psiquiátricos, posiblemente relacionadas con la liberación de 
toxinas y la alteración del metabolismo cerebral. En un inicio las manifestaciones 
psiquiátricas pueden dominar el cuadro clínico. Frecuentemente es irreversible. 

Las manifestaciones psiquiátricas dependen de la edad, la cronicidad y, 
ocasionalmente, de la personalidad premórbida del paciente. 

La encefalopatía hepática aguda puede presentarse en pacientes jóvenes. Hay 
agitación, inquietud, euforia, conducta desinhibida y psicosis. Puede confundirse con 
intoxicaciones o manía. En el examen mental las características de organicidad puede ser 
útiles o estar ausentes. 

En la encefalopatía crónica moderada las características son similares a la aguda, o 
bien se presenta un deterioro gradual en la concentración, funciones cognitivas y cuidado 
personal; puede haber depresión o demencia. Es posible que se acompañe de 
somnolencia o inversión de los patrones del sueño. 

La encefalopatía crónica severa provoca depresión y demencia. El cuadro confusional 
es muy importante. Sin tratamiento, el paciente evoluciona al estupor y coma. La 
mayoría presenta coma después de la encefalopatía. 

Este cuadro se produce por falla hepática por causas diversas. Debe reconocerse en 
forma temprana. 

El diagnóstico se hace con base en la historia de disfunción hepática y las pruebas de 
laboratorio (PFH). En una cirrosis final, las enzimas hepatocelulares pueden estar en 
rangos de normalidad, pero el fallo hepático se manifiesta por el prolongado tiempo de 
protrombina y la disminución sérica de la albúmina. Los niveles de amonio están 
elevados. Los síntomas y signos de disfunción hepática pueden haber disminuido, pero 
están presentes. 

El asterixis se produce por pérdida del tono en los movimientos motores voluntarios, 
pero no es un signo específico; se presenta también en casos de uremia, sobredosis de 
drogas e hipoxia. 

Otros signos neurológicos incluyen ataxia, disartria, temblor, espasticidad, hiperreflexia, 
clonus y convulsiones. 

Los signos sistémicos incluyen angiomas en forma de araña, eritema palmar, 
equimosis. En enfermedad aguda hay hepatomegalia; en enfermedades crónicas y 
terminales hay fibrosis y endurecimiento. Pueden presentarse hipertensión portal, 
esplenomegalia o ascitis, ginecomastia, atrofia testicular y pérdida del vello púbico. 

El tratamiento se inicia con la aplicación de tiamina, glucosa, lactulosa, antiácidos y 
vitamina K. Debe evitarse el empleo de narcóticos y sedantes hipnóticos. Si la agitación y 
el delirio son severos, debe utilizarse la restricción física. Pueden utilizarse las 
benzodiazepinas de corta acción, como el lorazepán en dosis bajas, si es necesario 
repetidamente. Hay riesgo de depresión respiratoria con los sedantes. 
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DEMENCIA POR DIÁLISIS 


La encefalopatía es una complicación potencial de la hemodiálisis prolongada. La 
etiología no está aclarada. Se ha relacionado con toxicidad por aluminio. El diagnóstico se 
sospecha por las manifestaciones clínicas. Cambios sutiles en la personalidad pueden 
preceder a los síntomas floridos, que incluyen déficit de memoria, labilidad emocional, 
introversión e irritabilidad. Puede haber alucinaciones visuales. La depresión como 
respuesta a la farmacoterapia ha sido reportada. Pueden presentarse alteración en el 
lenguaje, mioclonias, ataxia y convulsiones. 

El tratamiento ha sido relativamente infructuoso. El trasplante renal y la diálisis con 
agua desionizada se han utilizado. Se pueden administrar benzodiazepinas a dosis bajas 
para la agitación. 
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ENDOCRINOPATÍAS 


Hipotiroidismo 


Puede ser primario (por falla en la glándula tiroides) o secundario (por falla de la 
pituitaria) (cuadro XVIII.4). Se afectan más frecuentemente las mujeres que los hombres. 
Los síntomas psiquiátricos son comunes, incluyen letargia, dificultad en la concentración 
y depresión. Con hipotiroidismo severo hay cambios en la personalidad; se describe una 
personalidad sarcástica “mixedema ingenioso”. Raramente ocurre psicosis con paranoia y 
alucinaciones. La psicosis puede ser difícil de distinguir de la manía. 

Las causas de hipotiroidismo se enlistan en el cuadro XVIII.4. 

El diagnóstico se basa en el cuadro clínico y las pruebas de laboratorio. Los síntomas 
incluyen aumento de peso, intolerancia al frío, piel seca y constipación, puede haber 
debilidad muscular y neuropatía periférica. En ocasiones el examen revela un goiter (si la 
tiroiditis de Hashimoto está presente), la fase de relajación de los reflejos puede estar 
prolongada, el pelo se torna seco y puede perderse. Si el hipotiroidismo es severo hay 
edema periférico y bradicardia. El coma ocurre raramente, pero puede presentarse 
estupor, hipotermia, hipoventilación, hipotensión e hipoadrenalismo. El diagnóstico de 
laboratorio se basa en las pruebas de tiroxina libre (T4) y hormona estimulante del tiroides 
(TSH). La T4 se calcula multiplicando la T4 total por la triyodotiroxina (T3RU). En el 
hipotiroidismo primario, la TSH es la más sensible. 


CUADRO XVIII.4. Causas de hipotiroidismo 


Hipotiroidismo primario (TSH elevada) 

Tiroiditis de Tashimoto 

Tiroiditis subaguda 

Ablativa 

Cirugía, irradiación, yodo 131 

Inducida por drogas: litio, yodo, thionamida 

Amiodarona 

Congénita 

Deficiencia de yodo 

Defectos bioquímicos (ejemplo: hipomagnesemia) 
Hipotiroidismo secundario (TSH disminuida) 

Enfermedad pituitaria 

Enfermedad hipotalámica 


El tratamiento consiste en el remplazo de la hormona tiroidea. En el tratamiento inicial 
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pueden utilizarse antidepresivos tricíclicos, si es necesario. 


Hipertiroidismo 


Las causas más comunes son la enfermedad de Graves, el hiperfuncionamiento de 
nódulos tiroideos o tiroiditis. Las manifestaciones psiquiátricas son importantes, las más 
frecuentes son ansiedad, labilidad emocional y dificultad para la concentración. Algunos 
pacientes presentan inquietud, hiperactividad y euforia; en pacientes mayores puede ser 
ésta la única característica. Puede haber delirio, psicosis orgánica y manía. 

El hipertiroidismo se debe a la sobreproducción de T4 y T3. Raramente puede ocurrir 
con niveles normales de T4 (cuadro XVIIL5). 


CUADRO xvIm.5. Causas de hipertiroidismo 


Enfermedad tiroidea primaria 

Enfermedad de Graves 

Tiroiditis subaguda 

Adenoma tóxico nodular 

Bocio multinodular 

Carcinoma de tiroides 

Yodo exógeno (Basedown) 

Mola hidatiforme 

Carcinoma de ovario (Struma ovarii) 

Reabastecimiento tiroideo exógeno excesivo 
latrogénico 
Automedicación (hipertiroidismo facticio) 


Enfermedad tiroidea secundaria 
Tumores pituitarios (extremadamente raros) 


El diagnóstico se hace por los síntomas típicos que incluyen taquicardia, pérdida de 
peso, intolerancia al calor y diarrea. Temblor fino y debilidad muscular. Si la enfermedad 
de Graves es la responsable de la tirotoxicosis, están presentes la oftalmopatía y el edema 
pretibial. El examen de tiroides puede revelar un nódulo o múltiples. El laboratorio se 
basa en la elevación de T4 y T3RU. En algunos casos es útil la hormona liberadora de 
tirotropina (TRH). 

En el tratamiento se emplea el propanolol en dosis de 10-40 mg vo; los 
betabloqueadores en dosis apropiadas auxilian en los síntomas periféricos, como 
taquicardia, temblor y ansiedad; si esta última no responde, se utilizan benzodiazepinas. 
La terapia definitiva depende del diagnóstico, la edad y la severidad de la enfermedad. 
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Las crisis tiroideas son una urgencia médica. 


Sindrome de Cushing 


Puede ser endógeno o causado por altas dosis de corticosteroides. Tiene importantes 
síntomas neuropsiquiátricos que difieren según sea la causa. 

En el síndrome de Cushing endógeno, los síntomas psiquiátricos más comunes son la 
depresión y el insomnio, siendo los disturbios del sueño una característica universal. 
Otros síntomas incluyen labilidad emocional, agitación, dificultad en la concentración y 
fatiga. El suicidio es común, representa más de 10% de la mortalidad en los casos no 
tratados. Puede presentarse delirio o psicosis. 

En el síndrome de Cushing exógeno se manifiesta comúnmente euforia, manía o 
delirio, también puede presentarse depresión. 

Las causas más frecuentes de este síndrome se enlistan en el cuadro XVIII.6. 

El diagnóstico puede ser dificil, específicamente si las características sistémicas 
incluyen obesidad (con extremidades delgadas), estrías purpúreas profundas, debilidad en 
los músculos proximales, osteoporosis, piel delgada, facilidad para equimosis. La 
hipertensión y la pobre tolerancia a la glucosa son comunes. La plétora y el hirsutismo 
reflejan un incremento en la producción adrenal de andrógenos. El diagnóstico por 
laboratorio frecuentemente es difícil. La prueba de supresión con la dexametasona puede 
dar resultados falsos positivos en pacientes estresados o deprimidos. 


CUADRO XVII.6. Causas del síndrome de Cushing 


ACTH excesivo 
Adenoma de pituitaria (enfermedad de Cushing) 


ACTH ectópico por malignidad 
Adrenocortical excesiva 
Carcinoma adrenal 


Corticosteroides exógenos 
Facticio 
latrogénico 


El tratamiento depende de la etiología. Los pacientes deben ser evaluados para 
depresión e intento suicida. La psicosis y el delirio deben tratarse con neurolépticos y 
sedantes. Si hay esteroides exógenos, las dosis deben disminuirse de ser posible. 
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Insuficiencia adrenocortical 


Ocasiona una deficiencia en el cortisol. Los síntomas neuropsiquiátricos de inicio 
incluyen letargia, fatiga y depresión. Sin tratamiento provoca delirio, psicosis orgánica y, 
finalmente, estupor y coma. 

La causa de este trastorno puede ser primaria (por falla adrenal) o secundaria (de ACTH 
de la pituitaria). La primera puede ser autoinmune (enfermedad de Addison) o por 
procesos destructivos, secundarios a enfermedades granulomatosas, especialmente 
tuberculosis. La secundaria puede ser por destrucción latrogénica de la pituitaria o, más 
raramente, por una enfermedad hipotalámica. Puede causarse un hipoadrenalismo 
latrogénico por abstinencia de corticosteroides exógenos que supriman la actividad 
adrenal. 

El diagnóstico puede sospecharse por la náusea, el vómito, la anorexia y la hipotensión 
inexplicable. Es probable la hiperpigmentación. El laboratorio reporta hiponatremia, 
hiperkalemia y eosinofilia. Deben hacerse pruebas para cortisol basal y bajo estimulación 
con hormonas corticotrópicas (dexametasona) 0.25 mg Iv o 2 mg por vía oral. Se repite 
la medición del cortisol a la hora. El cortisol debe ser menor de 8 ug/dl y tener niveles 
absolutos menores de 18 ug/dl. 

El tratamiento requiere reposición de esteroides. La hipotensión puede llevar a crisis 
que requieran fluidos y dosis altas de glucocorticoides parenterales. 


Feocromocitoma 


Es un tumor raro de la médula adrenal que secreta norepinefrina y epinefrina. Los 
síntomas son clásicamente paroxísticos por exceso de catecolaminas. Las características 
psiquiátricas son ansiedad y depresión. Durante un paroxismo hay miedo y ataques de 
pánico. Los ataques agudos pueden ser desencadenados por el estrés. 

El diagnóstico se hace por los síntomas: paroxismos hipertensivos, temblor fino, 
diaforesis, cefalea y taquicardia. Todos tienen hipertensión. Las pruebas de laboratorio 
muestran elevación de catecolaminas en suero y orina. Hay elevación del ácido 
vanilmandélico (AVM) en orina de 24 horas. 

El tratamiento requiere remoción quirúrgica del tumor. 
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URGENCIAS POR TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS 


Ansiedad 


La ansiedad es un síntoma inespecífico que tiene diversas causas así como diferentes 
manifestaciones clínicas (cuadro XVIII.7). La etiología de la ansiedad se fundamenta en 
tres rubros: situacional, debida a un trastorno primario de ansiedad, o secundaria a otro 
trastorno. La ansiedad es vivencialmente parecida al miedo, pero distinta en que la fuente 
de la ansiedad es desconocida o incierta; es multidimensional y se manifiesta en la esfera 
cognitiva, afectiva, conductual y física. Los pacientes que experimentan la ansiedad en 
una sola esfera —por ejemplo, en la física— tienden a somatizar presentando 
inicialmente datos no psiquiátricos. 


CUADRO XVIIL.7. Síntomas y signos físicos de la ansiedad 


Anorexia Tensión muscular 
“Mariposas” en el estómago Náusea 

Dolor precordial Palidez 

Diaforesis Palpitaciones 

Diarrea Parestesias 

Vértigo Disfunción sexual 
Disnea Dificultad para respirar 
Sequedad de mucosas Dolor estomacal 
Debilidad Taquicardia 

Rubor Temblor distal 

Cefalea Aumento de frecuencia urinaria 
Hiperventilación Vómito 

Mareo 


La ansiedad puede considerarse como universal y, por tanto, una respuesta normal al 
desafío o a la incertidumbre. La ansiedad anormal o patológica se distingue por una o 
más de las siguientes características: a) autonomía, ocurre espontáneamente, no 
relacionada con una causa externa; b) intensidad, el grado de sufrimiento excede a la 
capacidad individual para soportar o hacer frente a la angustia; c) duración, persistencia 
de los síntomas o recurrencia a través del tiempo; d) conducta, el individuo desarrolla 
incapacidad para adoptar conductas estratégicas, como la evitación, así como ritualistas o 
compulsivas. 


Ataque de pánico 
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Es una ansiedad intensa, de inicio repentino, que está clásicamente asociada con miedo 
de pérdida de control, con una necesidad de huir de la circunstancia en la cual ocurre el 
ataque de pánico y con síntomas autonómicos al despertar. Las causas físicas de la 
ansiedad son variables y multisistémicas: 

Cardiovasculares: angina de pecho, arritmias, falla cardiaca congestiva, hipertensión, 
hipovolemia, infarto del miocardio, síncope, enfermedades valvulares y colapso vascular. 

Dieteticas: ingestión de cafeína y glutamato monosódico. 

Drogas: akatisia, efectos anticolinérgicos tóxicos, broncodilatadores, efectos tóxicos 
por digital, alucinógenos, agentes hipotensores, marihuana, píldoras dietéticas, cocaína, 
anfetaminas. 

Inmunológicas: anafilaxia, lupus eritematoso sistémico. 

Metabólicas: enfermedad de Cushing, hipertiroidismo, hiperkalemia, hipocalcemia, 
hiponatremia y porfiria. 

Neurológicas: encefalopatías, lesión ocupativa intracraneal, trastornos convulsivos. 

Respiratorias: asma, enfermedad pulmonar obstructiva, neumotórax, embolismo 
pulmonar. 

Los pacientes con ansiedad llegan al servicio de urgencias con síntomas afectivos, 
cognitivos o conductuales. Las quejas típicas incluyen sensación irracional de pérdida de 
control, preocupación incontrolable y movilidad limitada debido a la evitación. 

El examen mental de los pacientes ansiosos es generalmente inespecífico. Su lenguaje 
es de curso acelerado, impresiona como el de la hipomanía, ocasionalmente mutista. Es 
común que la atención y la concentración estén alteradas, y el pensamiento ocupado por 
un miedo irracional. 

De los pacientes que presentan trastornos de ansiedad, los afectados con ataques de 
pánico son los que con mayor frecuencia llegan al servicio de urgencias. 

El examen físico de los pacientes con ansiedad es también inespecifico, a menos que la 
causa de la ansiedad sea de origen orgánico. 

Los datos de laboratorio pueden usarse para excluir trastornos de ansiedad de causa 
orgánica como el caso del hipertiroidismo, enfermedad coronaria o el abuso de 
sustancias. 

El electroencefalograma se indica ante la sospecha de crisis parciales de sintomatología 
compleja. 

La intervención farmacológica aguda es indicada como consecuencia de la intensidad o 
duración del disconfort del paciente. Las benzodiazepinas son el tratamiento de urgencia 
a elegir, es seguro y confiable en su uso agudo, a diferencia del crónico. Se indican 
benzodiazepinas como el lorazepán de 1 a 2 mg o el alprazolán de 0.25 a 0.50 mg. 


Estrés agudo y victimas de desastre 
La aflicción, el luto y el desconsuelo son términos que se emplean para describir un 


síndrome desencadenado por una desgracia significativa, como la separación de la pareja, 
la pérdida de una parte del cuerpo o del empleo, o la muerte de un ser querido. La 
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reacción de aflicción no complicada es una respuesta normal a la pérdida y generalmente 
tiene un curso benigno. Si el curso es afectado por lo abrupto de la desgracia, puede 
desencadenarse una reacción de estrés agudo que amerite atención médica. 

El reconocimiento y manejo de las reacciones por estrés agudo son importantes en el 
servicio de urgencias. La atención de esta entidad nosológica se dirige a tres grupos de 
pacientes: 

1. Familiares y amigos de los pacientes que mueren en el servicio de urgencias. Las 
consecuencias psicológicas en la familia o amigos, por la muerte o trauma severo de un 
paciente en el servicio de urgencias, deben ser atendidas por el médico. éste juega un 
papel crítico en facilitar una reacción normal ante la muerte causada por accidente, falla 
cardiaca o suicidio. 

2. Pacientes que llegan al servicio de urgencias con complicaciones psicológicas 
causadas por un desconsuelo reciente. El médico debe resolver los síntomas presentes e 
intervenir en el desarrollo normal de la reacción del desconsuelo. 

3. Sobrevivientes de un desastre, como un incendio o temblor, quienes deben recibir 
un manejo intensivo de los efectos psicológicos de la experiencia. 

Las características clínicas son variadas dependiendo del carácter, los rasgos de 
personalidad y los componentes culturales ante la pérdida. Las respuestas van desde la 
angustia hasta la desrrealización, despersonalización o amnesia disociativa. 

Si el paciente llega en crisis y su estado obstaculiza su exploración, se recomienda el 
tratamiento farmacológico agudo a base de benzodiazepinas, 0.5 mg alprazolán o 2 mg 
de lorazepán. La entrevista debe dirigirse provocando que el paciente exprese sus 
sentimientos de coraje y tristeza ante la experiencia de la pérdida o desastre que está 
viviendo. El médico debe estar preparado para tolerar el enojo y sentimientos de 
hostilidad, considerando que la expresión de éstos es necesaria y terapéutica para el 
desarrollo de la catarsis. Además, debe comunicarse a la familia para que esté alerta ante 
las posibles complicaciones del suceso. 


Psicosis aguda 


El término de psicosis aguda corresponde a un síndrome clínico, aunque no es un 
diagnóstico psiquiátrico. La etiología es difícil de determinar únicamente por el examen 
mental, por lo que es necesario realizar una historia de curso longitudinal, una historia 
médica, exploración física y neurológica, y exámenes de laboratorio. 

Es difícil evaluar al paciente con psicosis aguda ya que generalmente llega agitado y 
disruptivo. Se deberá administrar tratamiento farmacológico para controlar la 
sintomatología, de forma que pueda hacerse la evaluación integral del paciente. La 
información longitudinal se adquiere del familiar o amigo que le acompaña. 

Los signos y síntomas de la psicosis aguda se desarrollan en el transcurso de días a 
semanas. El síndrome incluye síntomas psicóticos como delirios, alucinaciones, ideas de 
referencia y pensamiento incoherente; puede incluir además insomnio, disforia o labilidad 
emocional. Estos síntomas, cuando se presentan con agitación, pueden resultar en 
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violencia autodirigida o heterodirigida. 

El manejo del paciente se debe concretar a marcar límites, con autoridad pero sin 
enojo. A pesar del estado mental de éste, es necesario informarle que se le va a 
administrar tratamiento farmacológico, actuando siempre con la tendencia a evitar 
discusiones. Para controlar la agitación es efectivo el uso de haloperidol 5 mg IM, y en 
pacientes extremadamente agitados es necesaria la combinación de neurolépticos y 
benzodiazepinas, como clonazepán 2 mg vo o lorazepan 2 mg vo. Controlado el cuadro, 
se prosigue con la exploración física y neurológica, y se obtienen los datos faltantes del 
examen mental. Con el familiar o acompañante se interrogan los datos de la historia 
haciendo énfasis en investigar episodios previos, tratamientos farmacológicos, consumo 
de drogas como cocaína, anfetaminas o alucinógenos, así como la historia familiar de 
enfermedades psiquiátricas. 

Considerando que la psicosis aguda tiene amplia variedad de causas (cuadro XVIII.8), el 
primer paso es llegar a un diagnóstico sindromático apoyándose en la historia clínica, la 
exploración física y neurológica. Los exámenes de laboratorio e instrumentos 
diagnósticos necesarios se indican de acuerdo con los datos clínicos obtenidos. En la 
valoración de este síndrome es necesario un examen toxicológico, para descartar 
intoxicación por drogas. Ante la sospecha de encefalopatía metabólica son necesarios 
exámenes de función hepática y renal. Además, se deberá investigar el estado 
electrofisiológico con un EEG. 

Como ya se ha mencionado, el tratamiento agudo de este síndrome es a base de 
neurolépticos y benzodiazepinas. No obstante, una psicosis aguda es motivo de 
internamiento, por lo que se deberá derivar al paciente a un servicio de psiquiatría en 
cuanto se logre el control del estado agudo. 


Sobredosis de drogas 


La sobredosis de drogas es una urgencia que requiere de una gama de cuidados. El 
tratamiento de los pacientes con sobredosis de drogas debe ser meticuloso, y algunos de 
ellos requerirán atención de terapia intensiva. 

Las reacciones de la sobredosis se presentan principalmente en el sistema nervioso 
central, y se manifiestan como excitación, depresión, alteraciones motoras y delírium. 
Cuando se presentan estas características clínicas y se sospecha la sobredosis de alguna 
droga, primero habrá que descartar los estados de hipoglucemia y los estados 
postraumáticos, entre otros. 
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CUADRO XVIII.8. Causas de psicosis aguda 


Causas psiquiátricas 
Manía 
Depresión 
Trastorno esquizoafectivo 
Trastorno bipolar 
Esquizofrenia 
Enfermedad esquizofreniforme 
Trastorno psicótico breve 
Abuso de drogas 
Fenciclidina y alucinógenos (flashbacks) 
Cocaína y anfetaminas 
Uso de mariguana, con reacción de pánico 
Supresión de sedantes e hipnóticos 
Reacciones tóxicas a medicamentos 
Alprazolán, intoxicación y supresión 
Anticolinérgicos: antidepresivos tricíclicos y antiparkinsónicos 
Drogas cardiológicas: toxicidad a digital, captopril 
Agonistas dopaminérgicos: levodopa, amantadina bromocriptina 
Glucocorticoides y ACTH 
IMAOS, suspensión abrupta 
Antiinflamatorios no esteroideos 
Exposición industrial 
Metales pesados 
Carbón disulfito 
Trastornos metabólicos 
Hipoglucemia 
Porfiria intermitente 
Enfermedades de Cushing y Addison 
Hipo e hipercalcemia 
Hipo e hipertiroidismo 
Deficiencias nutricionales 
Psicosis de Korsákov (tiamina) 
Pelagra (niacina) 
Vitamina B12 
Trastornos neurológicos 
Encefalitis, meningitis y absceso cerebral 
Neurosifilis 
SIDA, encefalopatia 
Cerebritis lúpica 
Enfermedad de Wilson 
Enfermedad de Huntington 
Crisis parciales complejas 
Accidente vascular cerebral 
Enfermedad de Alzheimer 
Encefalopatía hipóxica 
Otras causas 
Encefalopatía hepática 
Pancreatitis aguda 


Los pacientes que llegan al servicio de urgencias en estado de alerta acuden por 
razones variables, que repercuten en cierto grado en el médico; estos pacientes por lo 
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general cooperan con la exploración. La mayoría llega por intento de suicidio, aunque 
otros presentan serios problemas familiares y/o trastornos de la personalidad. El 
interrogatorio y la exploración física y neurológica se realizan favorablemente cuando se 
muestra empatía al paciente; sin embargo, en ocasiones pueden interferir la furia y las 
fantasías del paciente ante el fracaso de la intoxicación. 


Valoración y manejo de los pacientes en estado de alerta 


Previamente a la administración de cualquier tratamiento farmacológico, el médico debe 
interrogar sobre la ideación del intento suicida y sobre las características de la droga que 
ingirid; debe trasmitir confianza al paciente para lograr una mejor cooperación. Cuando el 
paciente presenta delírium la cooperación suele ser nula. Cualquier cambio en los signos 
vitales amerita tratamiento de urgencias. 

La historia clínica se elabora lo más rápidamente posible, corroborando los datos con 
los familiares o bien con la persona que lo acompaña. Es importante conocer el tipo de 
droga, el tiempo trascurrido desde su ingestión, el tiempo de uso y si el paciente presentó 
o no vómito. 

En el examen mental, lo más importante es determinar el nivel de vigilia para prevenir 
un estado comatoso. 

En los exámenes de laboratorio se verifican la glucosa, los electrólitos y la función 
hepática y renal; cuando se ignora el tipo de droga, es necesario un examen toxicológico. 

La exploración física se dirige al área cardiaca y neurológica, valorando si los reflejos 
están presentes, disminuidos o bien ausentes; si éstos se encuentran normales, se puede 
inducir el vómito en decúbito lateral, para prevenir el riesgo de broncoaspiración. Cuando 
los reflejos están anormales, se recomienda realizar lavado gástrico. 

Si la historia corrobora intento suicida, es necesaria la intervención del psiquiatra y el 
internamiento del paciente. 

El tratamiento debe ser específico para cada paciente ya que depende del tipo de 
sobredosis. Es necesario iniciar monitoreo cardiaco si la intoxicación fue a base de 
antidepresivos tricíclicos. 


Valoración y manejo de los pacientes en estado estuporoso y comatoso 


Estos pacientes tienen que permanecer en la unidad de terapia intensiva, se debe obtener 
la información completa para determinar la causa de la alteración en el estado de vigilia. 
La exploración física y neurológica debe ser detallada. 

El riesgo de broncoaspiración por secreciones o vómito se disminuye colocando al 
paciente en decúbito lateral. Si la broncoaspiración es inminente, se recomienda la 
entubación endotraqueal. El lavado gástrico debe realizarse dentro de las cuatro horas 
posteriores a la ingestión de la droga. Los pacientes con dificultad respiratoria se tratan 
con ventilación auxiliar y control de gases arteriales. 
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Es necesario monitorear los signos vitales, la función cardiaca y el EEG. Mediante el 
laboratorio se investiga el nivel de glucosa y las funciones renal y hepática. Se instituye el 
tratamiento de otras complicaciones, como arritmias o hipotensión. 

Si el paciente presenta crisis convulsivas, se recomienda administrar lorazepán 1 a 2 
mg, o diazepán de 5 a 10 mg Iv. El lorazepán es el medicamento de elección por las 
características de su eliminación y distribución. La aplicación de benzodiazepinas será 
lenta por el riesgo de paro respiratorio. 


Sobredosis de benzodiazepinas 


En la sobredosis de benzodiazepinas los sedantes hipnóticos son los fármacos implicados 
con más frecuencia. Este tipo de fármacos tiene efecto gabaérgico, por lo que en dosis 
tóxica causa ataxia, nistagmus, confusión, disartria, arreflexia, estupor y coma; si la 
sobredosis es elevada puede ser letal, por depresión de los centros respiratorios. Las 
complicaciones más frecuentes son neumonía por broncoaspiración, hipotensión y 
arritmias asociadas a la hipoxia. 

En los pacientes con sobredosis por benzodiazepinas debe valorarse principalmente el 
nivel de vigilia, la función respiratoria y el estado neurológico; inducir el vómito si las 
condiciones lo permiten, o, en su defecto, realizar lavado gástrico. Los pacientes con 
estupor y coma deben ser atendidos en terapia intensiva, cuidando fundamentalmente la 
función respiratoria. Investigaciones recientes reportan que el flumazenil, un antagonista 
de GABA, es efectivo para revertir la depresión del sistema nervioso central inducida por 
sobredosis de benzodiazepinas. La administración de flumazenil se inicia con una dosis 
de 10 ug/kg de peso vía endovenosa, cinco minutos después se valora el nivel de vigilia y 
se administra una dosis adicional de 4 ug/kg de peso; si con estas dosis no se obtiene un 
nivel de vigilia aceptable se recomienda la administración posterior de una tercera dosis 
de 10 ug/kg de peso en 12 horas. 


Sobredosis de antidepresivos tricíclicos 


Los antidepresivos tricíclicos son fármacos prescritos en los trastornos afectivos, y 
algunos pacientes a quienes se les indican pueden utilizarlos con fines suicidas. La dosis 
mayor de un gramo es extremadamente tóxica y fatal. La toxicidad de estas drogas es 
causada por sus propiedades anticolinérgicas y alfa-adrenérgicas, por lo que sus efectos 
son a nivel cardiológico y convulsivante. Los signos y síntomas se desarrollan 
rápidamente; sin embargo, la sintomatología severa se presenta después de 24 horas. Los 
efectos anticolinérgicos son graves e incluyen midriasis, visión borrosa, resequedad de 
mucosas y retención urinaria; a nivel cardiovascular provoca hipotensión, taquicardia 
supraventricular, taquicardia ventricular, bloqueos, fibrilación y prolongación de los 
intervalos PR, QRS, y QT. En el sistema nervioso central pueden provocar delírium, 
agltación, convulsiones, estupor, coma y muerte. 
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El tiempo de valoración debe ser breve para adoptar las medidas terapéuticas 
inmediatas. El examen mental, la exploración neurológica y el monitoreo cardiaco son 
elementos fundamentales en la valoración. Si es posible, se deben monitorear los niveles 
séricos del fármaco. 

Los cuidados del paciente con sobredosis de antidepresivos tricíclicos se circunscriben 
a un tiempo de 24 horas como margen de seguridad a los efectos tóxicos tardíos. Como 
medida general se recomienda mantener un pH fisiológico a base de bicarbonato de sodio 
en caso de acidosis; las alteraciones del ritmo cardiaco se controlan con antiarritmicos, 
como la lidocaína, y la hipotensión se controla con el uso de vasopresores. 

El control de la agitación y de las convulsiones es a base de benzodiazepinas, como el 
lorazepán de 1 a 2 mg, o el diazepán de 5 a 10 mg, intravenoso, lento. Deben evitarse 
medicamentos que tengan efecto anticolinérgico, como es el caso de los neurolépticos. 

Los pacientes con estupor y coma se restringen a un manejo de terapia intensiva. 


Sobredosis de inhibidores de la monoaminooxidasa 


Las manifestaciones se presentan después de 12 horas de la ingestión. La toma de más 
de 2 mg/kg de peso resulta mortal. Los síntomas que se presentan por mínima sobredosis 
son salivación, hipotensión y midriasis; en intoxicaciones moderadas además se presentan 
delirium, fasciculaciones, mioclonus, hipertensión y taquicardia; y en la intoxicación 
severa causa crisis convulsivas, coma, edema pulmonar, insuficiencia renal, hemolisis, 
coagulopatía, bradicardia y muerte. 

Por la severidad de los síntomas se requiere monitoreo las 24 horas del día. El 
tratamiento es sintomático, la agitación e irritabilidad muscular se controlan con diazepán 
de 5 a 10 mg, o lorazepán de 1 a 2 mg intravenosos; en agitación severa puede usarse 
cloropromazina con cuidado extremo por riesgo de hipotensión. En el caso de la 
hipotensión se requiere el uso cauteloso de vasopresores; si, por el contrario, se presenta 
hipertensión, el mejor tratamiento es fentolamina, 5 mg Iv; hay que repetir esta dosis 
cuantas veces sea necesario, de acuerdo con el monitoreo de presión. Las arritmias 
ventriculares se controlan con lidocaína. La irritabilidad y la rigidez muscular deben tener 
control inmediato por riesgo de rabdomiolisis, se recomienda el uso de dantrolene de 
sodio. 

Los inhibidores de la monoaminooxidasa no deben prescribirse a pacientes con riesgo 
suicida. 


Sobredosis de litio 


El litio en dosis tóxicas provoca depleción de sodio, deshidratación y compromiso renal, 
condiciones que son urgencias médicas que pueden provocar la muerte o daño 
neurológico permanente. Los síntomas y signos de la intoxicación aparecen en el 
transcurso de 48 horas y su intensidad no tiene correlación con los niveles séricos de litio. 
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Generalmente, los síntomas de toxicidad surgen cuando el nivel sérico de litio es superior 
a 2 mEq/l y la severidad suele ser crítica a niveles cercanos a 4 mEq/l. La absorción renal 
del litio es competitiva con el sodio, por lo que la depleción de éste eleva el nivel de litio 
y provoca intoxicación, por lo que las tiacidas y antimflamatorios no esteroideos 
administrados junto con litio inducen intoxicación. Las manifestaciones neurológicas 
incluyen irritabilidad neuromuscular o flacidez, ataxia, disartria, confusión, delírium, 
alucinaciones, convulsiones, coma y muerte; las secuelas más frecuentes son deterioro 
cognitivo y degeneración cerebelar. Como síntomas sistémicos presenta náusea, vómito y 
diarrea. 

Los niveles de litio en el jugo gástrico son elevados por lo que se recomienda provocar 
el vómito o hacer un lavado gástrico; inducir diuresis con soluciones salinas; si no se 
obtiene una respuesta inmediata, se indica diálisis ya que los manejos conservadores 
resultan ser catastróficos. La hemodiálisis es lo más efectivo, aunque puede utilizarse la 
diálisis peritoneal. El nivel de litio debe ser de 1 mEq/l o menos, seis horas después de la 
diálisis. Si el nivel de litio es de 3 mEq/l, los síntomas son moderados y el flujo urinario 
es adecuado, se administra solución salina normal de 100 a 200 ml/hora con monitoreo 
del gasto cardiaco. Si el nivel de litio es de 3 mEq/l con signos de intoxicación severa, se 
indicará diálisis si no se obtiene respuesta con la diuresis salina. Si el nivel de litio es de 4 
mEq/l, se debe someter al paciente a diálisis inmediatamente. 


Delirium en el anciano 


El delírium se define como un trastorno mental orgánico transitorio, caracterizado por la 
alteración global de las funciones cognitivas, con un comienzo agudo y alteraciones 
difusas del metabolismo cerebral. El paciente presenta problemas para procesar, 
almacenar y recordar la información, para mantener la actividad mental organizada, 
misma que se encuentra reducida. Esta alteración tiende a fluctuar durante el día y 
hacerse más manifiesta de noche. Generalmente, el ciclo sueño-vigilia esta 
desorganizado. 

Existen múltiples causas médicas que producen delirium por sí solas, aunque con 
frecuencia son muchas las que desencadenan un trastorno del metabolismo cerebral, 
afectando las áreas del cerebro relacionadas con el mantenimiento de la conciencia. 

El cuadro clínico es muy versátil, motivo por el que con frecuencia existen fallas para 
diagnosticarlo. Su inicio es agudo y ocurre en general por la noche. Su duración es 
relativamente breve (menos de un mes). 

En el delirium los principales aspectos de la cognición —el pensar, la percepción y la 
memoria— sufren cierto desorden en algún grado. El pensamiento es desorganizado, 
incoherente y hay dificultad para dirigirlo a voluntad, para resolver problemas, planear y 
conducir la acción. La habilidad del paciente para captar su situación, para distinguir lo 
imaginario y los sueños de los hechos y relacionar nueva información con los 
conocimientos previamente adquiridos se ve comprometida. 

Cuando se presentan las alucinaciones, tienden a ser vívidas y causar miedo. El 
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paciente las acepta como percepción real y con frecuencia intenta escapar de ellas o 
luchar contra las personas y animales que está alucinando, llegando a tener como 
resultado accidentes y ataques a otros. La memoria a corto plazo está afectada, y 
usualmente se encuentran presentes la amnesia anterógrada y retrógrada, por lo menos, 
durante algún tiempo. 

Como resultado de los trastornos de la cognición y de la atención, el paciente 
usualmente está desorientado por lo menos en algún momento del día respecto al tiempo. 
Con frecuencia ocurre amnesia total o parcial acerca de dicha experiencia después de que 
cesa el delírium. 

El tratamiento adecuado del delirium presupone que el síndrome ha sido diagnosticado 
y que su causa o causas subyacentes están identificadas. Es esencial establecer, mediante 
la historia clínica, las características clínicas y el examen del estado mental si el paciente 
padece un cuadro de delírium, demencia o ambos. 

Entre los antipsicóticos, el haloperidol se ha recomendado con mayor frecuencia, 
debido a su potencial sedante y a que no causa una severa hipotensión ortostática. 
Aunque puede causar síntomas extrapiramidales, la utilización de dosis bajas (0.5 mg vo 
o IV 2.5 mg dos veces al dia) puede ser suficiente; en casos de agitación severa pueden 
requerirse dosis más elevadas. 


Sindrome maligno por neurolépticos 


El síndrome maligno por neurolépticos se caracteriza por hipertermia, síntomas 
extrapiramidales, inestabilidad autonómica y cambios en el estado mental. 

Entre los factores de riesgo se mencionan el tratamiento concomitante con litio, la 
deshidratación, los neurolépticos de depósito, la  discontinuación de drogas 
dopaminérgicas, la preexistencia de enfermedad física o neurológica, una historia previa 
de síndrome maligno por neurolépticos, la neuroleptización rápida, la combinación de 
neurolépticos y el uso de neurolépticos potentes. 

Los criterios diagnósticos se resumen en tres categorías: 1) temperatura mayor o igual 
a 38 grados sin causa aparente; 2) presencia de dos de los siguientes síntomas 
extrapiramidales: rigidez muscular, crisis oculogiras, retrocolis, opistótonos, trismus, 
disfagia, movimientos coreiformes, movimientos disquinéticos, signo de rueda dentada y 
postura extensora-flexora, y 3) disfunción autonómica caracterizada por hipertensión, 
taquicardia, diaforesis profusa e incontinencia. Los datos de laboratorio positivos son 
leucocitosis >15 000 y CPK >1 000 U. 

En el tratamiento, la primera medida consiste en retirar los neurolépticos. Se 
recomienda controlar la agitación con benzodiazepinas (clonazepán). Su manejo amerita 
atención en terapia intensiva. 
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XIX. PREVENCIÓN EN SALUD MENTAL 


ALEJANDRO DÍAZ MARTÍNEZ 


HOY EN DÍA, una de las principales tareas a realizar por los responsables del área de la 
salud mental es la detección de aquellos factores que operan para deteriorar la salud de 
una población determinada. Los nuevos enfoques de prevención en salud mental hacen 
más hincapié en el estudio de las poblaciones mentalmente sanas y en el análisis de las 
fuerzas que operan para que éstas se mantengan protegidas contra la enfermedad, a fin 
de proporcionar las mismas condiciones a quienes carecen de ella. En los programas 
actuales de prevención primaria en psiquiatría (9) se considera tan importante la 
identificación de la etiología de un trastorno mental como la de los factores que 
disminuyen la capacidad individual y grupal de resistencia a la enfermedad. 

Los conceptos orientados a la prevención en las distintas ramas de la medicina han 
tenido un gran auge; son varias las razones, pero destacan tres en particular: una de ellas 
es la referente a la incapacidad de las instituciones de salud para contender con las 
crecientes demandas de atención de la población; otra es la que tiene que ver con la 
necesidad de optimizar los servicios de salud a fin de ofrecer una atención más rápida y 
efectiva a un problema médico dado. La tercera concierne a la necesidad de disminuir los 
costos económicos y daños ocasionados por la incapacidad de la enfermedad. 

Desde hace 30 años, aproximadamente, los conceptos utilizados de manera tradicional 
por la salud pública se han ido fortaleciendo paulatinamente por influencia de otras 
especialidades médicas, tal es el caso de la psiquiatría (8). 

Por otro lado, los vertiginosos descubrimientos realizados cada año han obligado, al 
menos, a revisar el modelo habitual de enfocar la enfermedad, en el que antaño, la mayor 
importancia, en términos de presupuesto e infraestructura, se dirigía a los procesos 
asistenciales de curación y rehabilitación. Cuando se analizan cuidadosamente los 
conceptos de prevención primaria, secundaria y terciaria y se les compara con las 
acciones realizadas de manera habitual por las instituciones de salud, se puede observar 
que incluso las acciones correspondientes a la prevención secundaria no se llevan a cabo 
de manera extensa y completa. En la prevención secundaria, por ejemplo, las actividades 
principales se encuentran encaminadas a la detección temprana y tratamiento oportuno 
con la finalidad de disminuir el daño y la incapacidad que genera la enfermedad, al 
reducir su prevalencia. No obstante, son frecuentes los casos en los que la detección no 
sólo no se lleva a cabo tempranamente ni se ofrece un tratamiento de manera oportuna, 
sino que se establece un diagnóstico equivocado y, por tanto, el tratamiento no suele ser 
efectivo, sin considerar que en ocasiones se puede causar iatrogenia imprudencial. 

La incorporación de los conceptos preventivos en la psiquiatría obliga a ir mejorando 
cada vez más las actividades médicas en lo correspondiente a cada uno de los niveles de 
acción. En un programa de prevención efectivo no sólo se debe evitar que se presenten 


449 


secuelas incapacitantes, sino que un diagnóstico temprano y un tratamiento oportuno 
pueden evitar la presentación de dichas secuelas y los altos costos que de allí se derivan; 
y mejor aún, incluso la aparición de la enfermedad o de sus francas manifestaciones 
pueden ser evitadas o por lo menos limitadas. 

En la actualidad, uno de los compromisos más relevantes para el psiquiatra es resolver 
satisfactoriamente a la pregunta: ¿cómo se puede prevenir o limitar el deterioro de los 
pacientes? 

Investigaciones recientes efectuadas en la Universidad John Hopkins (32), en los 
Estados Unidos, han puesto en evidencia lo que ya se venía observando empíricamente: 
los trastornos mentales tienen fuerte asociación con las incapacidades laborales, de tal 
suerte que, por ejemplo, el trastorno depresivo mayor se considera como el principal 
causante de improductividad laboral al mostrar 27 veces más probabilidades de 
ausentismo o discapacidad en el lugar de trabajo al comparar el rendimiento de personas 
que sufren de este padecimiento con el de personas sanas. En el mismo estudio, las crisis 
de angustia se situaron en el segundo lugar, seguidas de la esquizofrenia, el síndrome de 
dependencia al alcohol, el trastorno obsesivo-compulsivo, las fobias y la 
farmacodependencia. 

Se estima de manera conservadora que en México uno de cada cuatro adultos que 
viven en poblaciones urbanas padece actualmente alguna forma de trastorno psiquiátrico. 
Sólo en la Encuesta Nacional de Salud Mental, realizada en 1993, se reporta que al 
menos entre 15 y 18% de la población adulta con estas características padece algún 
trastorno psiquiátrico de gran severidad, y 7% de esta población ha presentado algún 
grado de incapacidad para asistir a su trabajo, escuela o realizar sus actividades cotidianas 
(10). 

En este capítulo se describen los aspectos generales de prevención en salud mental, 
tomando en cuenta las recientes líneas de investigación en diferentes áreas. Al final se 
establecen las acciones de prevención en seis áreas importantes de la salud mental en 
México. 

Los estudios sobre el impacto de la enfermedad mental continúan en desarrollo. Se 
espera que en poco tiempo se pueda tener una idea más clara sobre los efectos a corto y 
a largo plazos de la mayoría de los trastornos mentales importantes. 
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ASPECTOS GENERALES 


El acelerado avance que ha experimentado la medicina en los últimos 50 años y la 
psiquiatría en particular desde hace 30 años han dado pauta para establecer nuevas 
políticas respecto a lo que hace tiempo se pensó que eran áreas intocables. En el siglo 
pasado y a principios de éste, por ejemplo, se pensaba que la esquizofrenia tenía un 
curso inexorable hacia la demencia y se comportaba como una enfermedad degenerativa. 
Actualmente, la psicofarmacología ha prestado gran ayuda para mantener al paciente en 
un estado de mayor control, reduciendo al mínimo la sintomatología y permitiendo con 
ello la permanencia prolongada y casi definitiva fuera de los hospitales, que de otra 
manera hubiera sido imposible. Desde el trabajo que llevó a cabo el legendario Pinel en 
los hospitales de Bicétre y de Salpêtrière, en Francia, no se había presentado otro 
movimiento equivalente. De hecho, el advenimiento de la psicofarmacología se considera 
como la segunda revolución importante que en la época moderna ha tenido la psiquiatría. 
Éste y otros avances realizados en áreas como la epidemiología, la genética, la 
bioquímica, la psicoendocrinología, los sofisticados estudios de gabinete computarizados, 
las nuevas aportaciones de la psicoterapia en lo referente al estudio de la dinámica 
familiar y al estudio de las condiciones personales del enfermo mental han permitido 
conocer aspectos hasta ahora inaccesibles. Tal información, sin embargo, condiciona la 
necesidad de crear nuevos modelos con el fin de enfocar la enfermedad mental que 
permitan una mayor interrelación entre las diferentes disciplinas que la abordan. 

La genética es una de las principales áreas que han aportado conocimientos para 
realizar acciones preventivas. Hasta hace poco se pensaba que si una enfermedad tenía 
una fuerte carga genética, se debería esperar un desenlace natural de la misma y, por 
tanto, una evolución fatal en muchos casos. Sin embargo, hoy en día varios hechos 
pueden hacer pensar de manera distinta; por ejemplo, muchas de las enfermedades que 
tienen alguna forma de trasmisión genética pueden ser no sólo detectadas como tales, 
sino anticipadas en su presentación, y por tanto evitadas en los descendientes, mediante 
consejo genético a los familiares involucrados. Es el caso de los trastornos afectivos en 
que los gemelos monocigóticos tienen una probabilidad de 65% de concordancia; se sabe 
también que los familiares de los pacientes unipolares tienen más riesgo de contraer una 
enfermedad unipolar que bipolar. Estudios realizados en familiares de mujeres con 
depresión mayor de inicio temprano (antes de los 40 años) han reportado más 
depresiones en familiares del sexo femenino que en los del sexo masculino, y más casos 
de alcoholismo y psicopatía en los familiares varones que en el resto (28). 

En el caso de la esquizofrenia, la probabilidad de contraer la enfermedad por los 
miembros de la familia aumenta considerablemente si alguno ya la sufre. Así, el riesgo 
para hermanos es de 9%, de 12% para los hijos de padre esquizofrénico y de cerca de 
50% para los hijos de ambos padres esquizofrénicos; en el caso de los hermanos 
dicigóticos el riesgo es de 15%, y de 80% para los monocigóticos (27). Datos recientes 
sugieren que los padres y hermanos de pacientes con trastorno obsesivo-compulsivo 
tienen una incidencia significativamente más alta, en comparación con poblaciones 
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control. Esto también ocurre con el autismo, el mal de Alzheimer y el alcoholismo. 
Asimismo, hay casos de retraso mental cuyo tipo de trasmisión es bien conocida. 

Respecto a las influencias que conforman la personalidad de un individuo, las 
investigaciones de Freud, Piaget, Spitz, Erickson, Mahler y Bowlby, entre otros, han 
dejado claro que ciertos factores deben ser tomados en cuenta en el desarrollo del niño 
(14). Estos factores influirán de manera importante en su salud mental en el futuro y 
pueden ser modificados o prevenidos eficazmente. En el momento actual es conocido el 
hecho del gran daño que puede ocasionar la ausencia de una relación materna cálida y 
tierna, sobre todo en un periodo que va de los seis meses a los seis años (5). De la misma 
forma, se sabe de la presencia de “etapas críticas” del desarrollo y maduración en las 
cuales es necesaria la estimulación de algunas habilidades psicosociales. Fuera de estas 
etapas, el aprendizaje se torna más difícil o se imposibilita. Por otra parte, al estudiar y 
revisar la influencia que la familia genera en un individuo queda claro que los patrones de 
comportamiento familiar, las reglas, los valores, los métodos disciplinarios y los límites 
que impone ésta matizan la individualidad de sus miembros. 

Los especialistas en el área de la psicoterapia familiar (39) coinciden en afirmar que el 
factor más poderoso preventivo para lograr la salud mental es el antecedente de haber 
vivido en una familia armónica y respetuosa de la individualidad de sus integrantes. 

Por otro lado, la familia con un enfermo mental puede influir negativamente en éste si 
sus miembros manejan un clima de hostilidad y rechazo a su enfermedad. Estas 
condiciones pueden ser prevenidas o revertidas cuando el equipo de salud mental trabaja 
con la familia, atendiendo las propias necesidades de ésta, reconociendo y aceptando la 
frustración, enojo o impotencia que suelen acompañarla. 

Los factores sociales y ambientales tampoco pueden dejarse de lado, de hecho el 
individuo no puede permanecer inmune al medio que lo rodea. La relación que se genera 
entre el individuo y su entorno más inmediato suele ser determinante, en algunos casos, 
de salud o de enfermedad mental (19). El hecho de vivir en una gran ciudad trae de por 
sí algunas ventajas e inconvenientes; entre estos últimos se puede citar el incremento en 
el número de enfermedades secundarias al estrés continuo, las que son causadas por el 
estilo de vida y las que surgen como consecuencia de la contaminación ambiental y 
tienen repercusión en la salud mental del individuo. Pero no solamente se observa una 
influencia negativa por factores físicos. Las demandas sociales y económicas pueden 
generar problemas aún mayores; se sabe, por ejemplo, que un mayor número de 
infanticidios se presentan en clases sociales menos favorecidas económicamente, no 
porque los pobres tengan algo de malo en sí, sino porque están sometidos a mayor 
número de estresores sociales. Al respecto, Star (43) ha señalado que en los Estados 
Unidos las familias más proclives a maltratar a sus hijos son aquellas que transitan por 
problemas económicos, aquellas en las que hay un gran número de hijos, aquellas en las 
que los padres están en proceso de separación o divorcio o en las que hay un familiar con 
una enfermedad crónica. 

Informaciones recientes describen cómo las acciones de prevención han sido aplicadas 
eficazmente en escuelas y centros de trabajo para atender problemas como alcoholismo, 
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disfunción sexual, farmacodependencia y depresión (23, 24, 36, 38, 44). 

Las acciones preventivas en sus diferentes niveles deben incluir objetivos y acciones 
específicos. De esta manera, el objetivo central de la prevención primaria es reducir la 
ocurrencia de nuevos casos de un trastorno mental en particular en un periodo dado, esto 
es, disminuir su incidencia. 

En el caso de una enfermedad con fuerte carga genética se debe proporcionar 
asesoramiento a los futuros padres para informarlos sobre las características y riesgo de 
ésta, a fin de que ellos tomen la decisión de limitar la procreación. Parte de la labor del 
genetista es ofrecer una alternativa satisfactoria para los consultantes: la adopción, la 
fertilización in vitro del padre no afectado o la negativa a la procreación pueden ser 
alternativas aceptables. Numerosos casos de esquizofrenia y enfermedad maniaco- 
depresiva, por sólo mencionar algunos trastornos, podrían ser evitados. Otra de las 
acciones de prevención primaria que se puede poner en práctica es la relativa al 
incremento y homogeneización de los estudios de tamizaje que realizan algunos 
hospitales, ya que permite detectar enfermedades de aparición temprana, como el 
hipotiroidismo congénito. La presentación de retraso mental se puede disminuir o excluir 
con la no administración de calcio y vitamina D en los casos de hipoparatiroidismo 
congénito, y con la administración de T3 y T4 en los casos de hipotiroidismo congénito. 

Una gran cantidad de trastornos de la personalidad, depresiones, trastornos adaptativos 
y trastornos en el desarrollo pueden prevenirse eficazmente con campañas de protección 
específica hacia poblaciones de padres de alto riesgo. El abandono, la pobre calidad en 
las relaciones afectivas y el maltrato intrafamiliar son condiciones que podrían estar 
ausentes si los padres fuesen sensibilizados a través de medidas, como psicoterapia 
individual, grupal, de pareja o de familia, o bien mediante talleres vivenciales de 
preparación prematrimonial o de educación para padres. 

La labor de prevención primaria se debe extender a escuelas y centros de trabajo. En 
la Universidad de Wake, en Carolina del Norte (23), por ejemplo, se ha desarrollado un 
novedoso programa de prevención para el síndrome de dependencia al alcohol, que toma 
en cuenta los factores de riesgo más importantes en el alcohólico y ofrece una serie de 
estrategias específicas. En este y otros métodos deben observarse y evaluarse 
cuidadosamente los resultados obtenidos. 

Respecto a la prevención secundaria, el objetivo central debe ser enfocado a la 
disminución de la prevalencia de un trastorno, esto es, a la aparición de nuevos y viejos 
casos mediante el diagnóstico y tratamiento oportunos. Esto se puede obtener al difundir 
aspectos preventivos de la enfermedad mental en medios de comunicación masiva, 
promoviendo, por ejemplo, el trabajo de las instituciones que se dedican a la atención de 
la violencia intrafamiliar, en la que incluyan no solamente a las víctimas sino también a 
los agresores o sensibilizando a los familiares del enfermo mental para que se involucren 
en su tratamiento. Los hospitales psiquiátricos, por su parte, están encargados de buscar 
fórmulas para mejorar el trato y respeto a los derechos del paciente a fin de superar su 
atención, sobre todo en lo referente a la permanencia hospitalaria de los enfermos 
crónicos. 
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Finalmente, en la prevención terciaria el objetivo a perseguir es la disminución de las 
secuelas e incapacidad resultante de la enfermedad. Tal meta incluye la creación de 
programas específicos de rehabilitación psicosocial en la totalidad de los hospitales, el 
estímulo a la formación de personal capacitado y el incremento del apoyo a los 
programas que ya estén funcionando; la aplicación de cursos de capacitación para el 
manejo de enfermos mentales es altamente benéfico en los hospitales psiquiátricos. Se 
debe crear, apoyar o incrementar, según sea el caso, el trabajo psiquiátrico en familias 
con enfermos mentales, en el entendido de que gran parte de las recaídas obedece a un 
pobre contacto entre el equipo de salud mental y los familiares. De acuerdo con estas 
nuevas aportaciones, los profesionales de la salud mental están llamados a desempeñar 
no sólo el tradicional papel de “reparador”, sino también el de promotor de la salud. El 
reto al que se debe enfrentar la psiquiatría en los próximos años es al de cómo utilizar 
preventivamente la avalancha de información que se genera día con día en las diversas 
áreas del conocimiento. 

A continuación se presentan algunas enfermedades y situaciones en las que las 
acciones preventivas son indispensables. La elección de dichas acciones se realizó en 
función del grado de limitación laboral o del impacto social que presentan en el momento 
actual. 
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ESQUIZOFRENIA 


De acuerdo con los diversos estudios realizados, la esquizofrenia tiene una prevalencia a 
lo largo de la vida de 1%, sin distinciones de raza, sexo o nacionalidad, lo cual significa 
que, por ejemplo, en los Estados Unidos cerca de dos millones de personas pueden 
sufrirla (13). 

En México, la población de esquizofrénicos está muy cercana a las 800 000 personas, 
por lo que se considera un problema prioritario de salud pública. 

Se sabe que en la población de esquizofrénicos se presenta una mortalidad excesiva, la 
cual no es explicada fácilmente, a pesar de que los cuidados institucionales han mejorado 
sustancialmente. 

Un hecho que llama la atención es el gran número de esquizofrénicos que se ubican en 
clases socioeconómicas bajas, probablemente influido por el “deslizamiento” económico 
característico de la enfermedad. 

De acuerdo con los niveles de incidencia y prevalencia y debido al tipo de limitación y 
secuelas incapacitantes que produce la esquizofrenia, este padecimiento se puede 
considerar como el más caro de todos los trastornos mentales; esta consideración se hace 
en función de los costos directos e indirectos de tratamiento, de la pérdida de la 
productividad y por las erogaciones de las instituciones de asistencia pública. Se estima 
que en los Estados Unidos el costo anual de la esquizofrenia es de cerca de 2% del 
producto nacional bruto (2). El tratamiento psiquiátrico cubre únicamente 20% de esta 
cifra, los costos restantes reflejan la pérdida de la capacidad productiva resultante del 
comienzo del trastorno, la hospitalización y el desempleo (3). El gasto social que genera 
la esquizofrenia de acuerdo con las estimaciones actuales sigue en aumento. 


Prevención primaria 


A. Incrementar la participación comunitaria del psiquiatra en campañas de orientación a 
familiares y de los especialistas en consejo genético sobre los riesgos que corren los 
distintos familiares de contraer la enfermedad. 

B. En pacientes con la enfermedad, o en familiares con muy alto riesgo de presentarla, 
debe ponerse a consideración la limitación de la fertilidad, contando siempre con la 
aprobación del paciente y de sus familiares. 

C. Ofrecer alternativas como la adopción, siempre y cuando las condiciones del 
paciente y sus familiares lo permitan. 

D. Hacer un seguimiento de la población de familiares con alto riesgo de presentar la 
enfermedad, con el fin de orientarlos y apoyarlos con diversas acciones de protección 
específica, como psicoterapia de apoyo, y evitación en lo posible de trabajos y 
situaciones estresantes. 


Prevención secundaria 
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A. Obtener apoyo del sector salud para difundir aspectos preventivos de la enfermedad a 
través de los medios de comunicación masiva, haciendo hincapié en que: a) la presencia 
de ciertos síntomas pueden ser parte de una enfermedad; b) la mejoría en las condiciones 
del paciente se establece con un diagnóstico y tratamiento tempranos, y c) el tratamiento 
no requiere necesariamente de una hospitalización prolongada con altos costos, pues en 
ocasiones puede ser ambulatoria. 

B. Impulsar el trabajo psiquiátrico interdisciplinario con el fin de orientar, comprometer 
y corresponsabilizar a los integrantes del equipo de salud mental y a los familiares con el 
tratamiento y seguimiento del paciente. 

C. Mejorar los servicios de hospitalización psiquiátrica, sobre todo en lo referente a: a) 
utilizar recursos para elaborar estudios que permitan la atención de diagnósticos 
nosológicos y por subgrupos; b) mantener instalaciones limpias y adecuadas para el tipo 
de paciente que albergue; c) mejorar el trato y respeto a los derechos del paciente, sobre 
todo en la hospitalización de enfermos crónicos, y d) proveer a los hospitales 
psiquiátricos de personal calificado en todas sus áreas y del mobiliario, equipo y servicios 
idóneos para el manejo eficaz del paciente. 


Prevención terciaria 


A. Creación de programas específicos de rehabilitación psicosocial en aquellos hospitales 
psiquiátricos donde éstos no existan. 

B. Incrementar el personal y el apoyo a la rehabilitación psicosocial en hospitales 
psiquiátricos donde ya estén funcionando tales programas. 

C. Introducir como obligatorios los cursos de sensibilización al manejo del enfermo 
mental en los hospitales psiquiátricos, sobre todo para el personal dedicado a la 
rehabilitación psicosocial. 

D. Crear, apoyar o incrementar, según sea el caso, el trabajo psiquiátrico con los 
familiares, en el entendido de que gran parte de las recaídas obedecen al deficiente 
contacto entre el equipo de salud mental y los familiares. 

E. Fomentar la realización de proyectos de investigación en las áreas genética, clínica, 
de rehabilitación social y en la de seguimiento. 
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ALCOHOLISMO 


Hoy, el abuso del alcohol y el síndrome de dependencia se consideran como el tercer 
problema de salud pública en los Estados Unidos, después de las enfermedades 
cardiovasculares y el cancer (24). Aunque las recientes tendencias indican una 
disminución en el consumo per cápita en ese país, los problemas relacionados con el 
alcohol y los daños causados directamente por él siguen siendo cuantiosos. Por ejemplo, 
se han encontrado diversas concentraciones sanguíneas de alcohol en 40-60% de las 
víctimas de accidentes automovilísticos, en 32-46% de las víctimas de homicidio, en 20- 
50% de los suicidas, en 25-50% de las víctimas de ahogamiento y en 40-64% de los 
accidentados con fuego (21). 

De hecho, el riesgo de violencia aumenta a medida que se incrementa la concentración 
de alcohol en la sangre. Una persona con una concentración de 0.5 g/l tiene un riesgo 
doble en comparación con alguien que no ha bebido. Si la concentración aumenta a 1.0 
g/l, el riesgo aumenta 23 veces, y a 2.0 g/l el riesgo aumenta 80 veces. 

Por otro lado, en 1985 el abuso y dependencia del alcohol representó en los Estados 
Unidos un costo social estimado de 70.3 billones, para 1988 esta cifra se incrementó a 
85.5 billones y para 1990 los costos estimados ascendieron a 98.6 billones, esto es, en un 
periodo de cinco años (1985-1990) se tuvo un incremento de 40% (35). 

En México, más de tres millones de personas están consideradas actualmente como 
bebedores dependientes del alcohol. Entre ellos, la dependencia masculina fue de 19.5%, 
y la femenina de 1.2%; sin embargo, dos terceras partes de la población nacional se 
pueden clasificar como bebedoras, lo cual incrementa la cifra a 28 millones de personas. 
De ellos, 53.3% es menor de edad, ubicándose en el grupo etario entre los 12 y los 18 
años de edad (16). 

Se debe tomar en cuenta que el alcoholismo es un problema familiar; varios estudios 
en grupos de alcohólicos revelan que hasta 50% de los padres varones, 30% de las 
madres y 3% de los hermanos también son alcohólicos. Algunas investigaciones sugieren 
la posibilidad de que ciertas formas de alcoholismo tengan un componente hereditario 
(30). 

En México, la mortalidad por cirrosis hepática alcohólico-dependiente figura entre las 
primeras 19 causas de muerte en la población general, y la primera en la población 
masculina entre los 35 y 54 años de edad. Por otro lado, debe resaltarse que el alcohol 
está involucrado en gran número de hechos delictivos violentos: los homicidas 
analfabetos y con retraso mental habían bebido alcohol en diversas cantidades en 49% de 
las ocasiones antes de cometer su crimen. A este respecto, vale la pena resaltar que hay 
estados con altos índices de delitos cometidos bajo los efectos del alcohol. Querétaro 
ocupa el primer lugar con 47 por ciento. 

No obstante lo anterior, probablemente la dependencia al alcohol sea uno de los 
trastornos psiquiátricos donde intervienen de manera más importante y decisiva los 
factores de tipo social. 

Recientes trabajos de investigación revelan que en los Estados Unidos hay mayor 


457 


probabilidad de que los jóvenes de raza blanca, divorciados o separados, sean los 
bebedores que adopten un patrón de consumo frecuente e intenso (21). 

Las personas que abusan del alcohol y las que dependen de él muestran mayores 
índices de depresión, tendencias paranoides y sentimientos y actitudes agresivas. Su 
autoestima, responsabilidad y autocontrol son considerablemente más bajos que en las 
poblaciones no alcohólicas. 

Es difícil cuantificar las horas de dolor y sufrimiento infligidas a la familia del 
alcohólico, pero se reconoce casi generalmente que los índices de violencia intrafamiliar 
se incrementan a medida que existe uno o más miembros alcohólicos en ella. Incluso, el 
abuso físico o el abandono de los hijos se han asociado más frecuentemente con el abuso 
de alcohol. De hecho, varios trastornos psiquiátricos están vinculados estrechamente con 
el abuso de alcohol y probablemente están ligados a éste de manera causa-efecto de tipo 
circular: la personalidad antisocial y la depresión constituyen una díada asociada al uso y 
abuso del alcohol, cuya expresión final es el maltrato infantil. 

Desde luego, no se pueden dejar de lado los efectos físicos causados por el 
alcoholismo. Debe recordarse que, en México, la primera causa de muerte por cirrosis 
hepática en personas cercanas a los 45 años la constituye el síndrome de dependencia al 
alcohol. 

El resto de los efectos deletéreos representan, sobre todo en hospitales generales y 
psiquiátricos, una de las principales causas de internamiento de pacientes. 


Prevención primaria 


A. Identificar con precisión los grupos de mayor riesgo, aunque se sabe por diversos 
estudios que en la adolescencia y primera juventud suelen iniciarse el mayor número de 
los que más adelante serán considerados como fuertes bebedores y bebedores 
dependientes. 

B. Capacitar a maestros y padres de familia para llevar a cabo tareas de promoción de 
la salud y de protección específica adecuadas a cada grupo de edad. 

C. Elaborar y difundir programas de prevención específicos, con participación de 
escuelas y centros de trabajo y coordinados por dependencias oficiales de salud. 

D. Llevar a cabo campañas de información sobre los riesgos implícitos y explícitos del 
uso y abuso de alcohol a través de los medios masivos de comunicación, dirigidas a la 
población general. 

E. Sensibilizar a los directivos de los centros de trabajo para que adopten algún 
programa de prevención o elaboren uno propio con asesoría de expertos en el área. Tales 
programas deberán tomar en cuenta las características sui géneris de cada población, de 
manera que cada uno de ellos tome en consideración estrategias, factores de riesgo, 
características y metas propias. 

F Promover la creación de centros e instituciones encargados, fundamentalmente, de 
las acciones de prevención primaria. 

G. Otorgar apoyo a los centros de atención a alcohólicos ya existentes, con el fin de 
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que se incluyan entre sus actividades, y de manera permanente, acciones de prevención 
en sus diferentes niveles. 

H. Crear una dependencia oficial que se encargue de normar y coordinar las 
actividades concernientes al tema a nivel nacional y de recabar, concentrar y analizar la 
información, con el fin de medir el impacto y trascendencia del uso y abuso del alcohol, 
de manera permanente y confiable en todo el país. 

I. Esta dependencia deberá adoptar un carácter normativo para que la publicidad sobre 
bebidas alcohólicas esté apegada a lineamientos de protección a la población 
potencialmente consumidora, y advertir de manera más clara y extensa sobre los riesgos 
de su utilización. En lo particular, se deberá normar sobre la política de producción y 
comercialización, lo cual tendrá como finalidad limitar la disponibilidad en general de las 
bebidas alcohólicas. 

Con el fin de limitar la producción clandestina de alcohol, con las correspondientes 
repercusiones negativas en la salud, se proponen las siguientes medidas: a) elaborar 
campañas de concientización sobre los riesgos de consumo del alcohol producido de 
manera clandestina, dirigidas a la población general; b) normar la política de precios de 
las bebidas alcohólicas, de manera que éstas no estén más disponibles que otros 
productos de la canasta básica, mediante un incremento directo a los precios o un 
aumento a la tasa impositiva; c) sancionar severamente a los productores clandestinos; d) 
analizar la posibilidad de introducir cerveza con bajo contenido de alcohol, con el fin de 
retardar los niveles de intoxicación; e) no permitir ofertas comerciales donde se induzca 
el consumo de bebidas alcohólicas sin alimentos, o bien, al abuso de ellas; /) limitar las 
licencias para venta de bebidas con contenido alcohólico, particularmente en lugares de 
alto riesgo, como centros de trabajo, escuelas, salida de carreteras; g) no permitir 
anuncios donde se incluya venta de bebidas alcohólicas a bajo costo; h) realizar 
convenios con centros de diversión donde existe un alto nivel de consumo de bebidas 
alcohólicas, con el fin de promover el uso moderado en sus clientes; i) concientizar a la 
población usuaria sobre las prácticas de consumo que conducen a la intoxicación, 
haciendo especial hincapié en sus consecuencias; el objetivo a perseguir será enseñar a 
beber con responsabilidad, y j) vigilar estrechamente y sancionar con severidad el 
incumplimiento de las medidas que prohíben la venta de bebidas alcohólicas a menores 
de edad. 


Prevención secundaria 


A. Dirigir campañas de prevención secundaria, especialmente encaminadas a desmitificar 
la naturaleza, características y consecuencias del consumo de alcohol. 

B. Realizar la detección temprana de bebedores excesivos a través de instrumentos 
diseñados para tal fin (cuestionarios, entrevistas, exámenes de laboratorio y gabinete). 

C. Las campañas de prevención también deben hacer hincapié en los trastornos que 
ocasiona el alcohol a corto, mediano y largo plazos, y los beneficios que se pueden 
obtener con un tratamiento oportuno. 
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D. Llevar a cabo estrategias de intervención temprana en bebedores excesivos no 
dependientes. 

E. Los centros de atención especializada deberán involucrar como parte del 
tratamiento a la familia del bebedor. 

F Sensibilizar al bebedor excesivo cuando se encuentre en situaciones críticas sobre 
los motivos existentes para reducir su consumo de alcohol. 

G. Estructurar programas específicos de educación para la salud donde se busque 
concientizar a la población sobre los riesgos asociados con el consumo normal y 
excesivo, sobre los límites seguros de consumo, sobre la equivalencia de los diferentes 
tipos de bebidas alcohólicas y, finalmente, sobre los riesgos del consumo excesivo en los 
ámbitos familiar, vial y laboral. 

H. Estructurar programas de educación para la salud, encaminados a favorecer normas 
y conductas saludables: no consumir alcohol si se va a conducir, utilización de medidas 
de seguridad como cinturón de seguridad, casco en los casos de uso de motocicleta o 
bicicleta; alertar sobre los riesgos del consumo durante el embarazo y la lactancia, 
durante la adolescencia y en etapas adulta y senecta. 

I. Poner en acción programas de detección e intervención tempranas del bebedor 
problema antes de que se manifiesten la dependencia y la tolerancia. 


Prevención terciaria 


A. Llevar a cabo un estudio integral del paciente, en las áreas médica, psicológica, 
psiquiátrica, laboral, familiar y social. 

B. Trabajar coordinadamente con los grupos de autoayuda, especialmente con AA , 
para tener información confiable y realizar un censo estimado del número de personas 
que acuden con ellos, el estado en que se encuentran y las alternativas de tratamiento que 
se les pueden brindar. 

C. Ofrecer tratamiento con el fin de disminuir las secuelas presentes en las diferentes 
áreas; advertir al paciente acerca de los riesgos que corre de continuar bebiendo, dada su 
condición actual; alertar acerca de la posibilidad de alcanzar un mejor nivel de vida, 
siempre y cuando suspenda el consumo de alcohol. 

D. La limitación del daño puede ser mucho más efectiva si se logra que el paciente 
pueda reincorporarse a sus actividades normales; reintegrar al paciente en la medida de lo 
posible a sus actividades previas; diseñar estrategias terapéuticas adecuadas para cada 
caso; brindar el tratamiento médico específico de acuerdo con las diferentes fases de la 
evolución del bebedor problema o del bebedor dependiente; ofrecer asesoría terapéutica 
tanto en las fases agudas del padecimiento como en las observadas a largo plazo; el 
tratamiento de un alcohólico implica no sólo su eventual tratamiento médico, sino 
también una serie de alternativas terapéuticas, como la psicoterapia individual, de pareja, 
familiar y/o de grupo. En un gran número de ocasiones los grupos de autoayuda resultan 
extraordinariamente eficaces. 

E. Hacer seguimiento constante del paciente. 
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F Llevar a cabo investigaciones para evaluar la efectividad de las acciones en los tres 
niveles de prevención. 


461 


DEPRESIÓN 


Los trastornos afectivos figuran entre los trastornos psiquiátricos más frecuentes en los 
adultos. El riesgo para desarrollar un trastorno de este tipo en la población general, puede 
ser hasta de 30% (31). 

Una cantidad considerable de personas con depresión nunca consultan a un médico. 
En todas las categorías de depresión, sólo de 20 a 25% de las personas deprimidas 
reciben tratamiento. 

La depresión es más frecuente en mujeres que en hombres, en una relación de 2 a 1, 
teniendo una incidencia máxima en las mujeres de 35-45 años y en los hombres a partir 
de los 55, aumentando con la edad. 

Los familiares de primer grado muestran un riesgo en vida del 20% para los trastornos 
afectivos. La pérdida parental antes de los 11 años y cuando no se mantienen relaciones 
íntimas con otra persona a lo largo de la vida incrementan el riesgo (26). 

La depresión es factor causal de un número no cuantificable de pérdida de horas 
laborables por ausentismo, de ineficiencia e incapacidad en el trabajo, escuela y en el 
hogar. Algo que es difícil medir son las horas de infelicidad y sufrimiento consecutivo a 
ello, y finalmente, la pérdida de vidas humanas mediante el suicidio (de 15 a 25% de los 
pacientes deprimidos se suicidan) (46). 


Prevención primaria 


A. Identificar a los grupos poblacionales de mayor riesgo. 

B. Realizar vigorosas campañas de difusión en lugares de trabajo o escuelas donde 
pudiera haber personas afectadas, mediante folletos, pláticas y películas. 

C. Hacer hincapié en que la persona deprimida debe acudir con un médico para su 
tratamiento, ya que es el único profesional que puede entender y tratar su problema 
integralmente. La mayoría de las depresiones requieren, en el inicio, un tratamiento 
farmacológico; una intervención temprana evitará sufrimiento innecesario al paciente y en 
ocasiones el mismo suicidio. 


Prevención secundaria 


A. Dirigida a los médicos generales que atienden pacientes deprimidos, con la finalidad de 
mejorar el manejo terapéutico y farmacológico, o bien para canalizar al enfermo con el 
psiquiatra en caso necesario, mediante cursos de actualización en depresión para la 
identificación de la depresión como: primer signo de enfermedad física; efecto secundario 
de enfermedad física causada por farmacoterapia; cuadro enmascarado por quejas de 
enfermedad física. 

B. Dirigida a los médicos especialistas. Enfatizar la importancia de un diagnóstico 
temprano y su canalización o interconsulta a psiquiatría. Esta orientación se podrá 
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ofrecer en sesiones clínicas hospitalarias y serán llevadas a cabo por el psiquiatra de la 
institución. 


Prevención terciaria 


A. Identificación y modificación de los factores que pueden considerarse como 
perpetuadores de la depresión; especial énfasis debe darse al ambiente inmediato: escolar, 
laboral y familiar. 

B. Tratamiento de las secuelas en depresiones crónicas. El paciente debe ser orientado 
a los servicios de psicoterapia individual, de pareja o grupal. 

C. Debe hacerse hincapié en que el riesgo suicida en los deprimidos es mucho más alto 
que en cualquier otro tipo de trastorno psiquiátrico, por lo que el personal médico y 
paramédico que lo atiende debe considerar a éste como la más importante y peligrosa 
complicación. 
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SUICIDIO 


En los Estados Unidos, el suicidio ocupa la décima causa de muerte en general, y el 
número de decesos en este rubro ha ido en aumento de manera considerable en los 
últimos años. Asimismo, debe tomarse en cuenta que los suicidios consumados tienen 
tras de sí un número importante de intentos fallidos cuyo número se estima entre cinco y 
10 veces más (45). 

En México también se puede observar tal incremento, ya que de 554 suicidios en 1970 
ascendió a 2 120 en 1991. En este periodo la tasa de suicidios se incrementó de 1.13 a 
2.55 por cada 100 000 habitantes, indicando un aumento real de 125%. Respecto a la 
mortalidad en general en el país, el suicidio pasó de 0.11% a 0.52 por ciento (4). 

En la actualidad se sabe que los hombres se suicidan de dos a tres veces más que las 
mujeres, pero las mujeres intentan suicidarse tres veces más que los hombres. 

A los ancianos corresponde 25% de todos los suicidios. Al final de la adolescencia el 
suicidio registra un número alto; de hecho, en esta etapa de la vida es la tercera causa de 
muerte en general y la segunda entre estudiantes universitarios. 

El matrimonio y la presencia de hijos tiende a disminuir significativamente el riesgo de 
suicidio. En las personas solteras, que nunca han estado casadas, el riesgo se eleva al 
doble que en las casadas o en las que estuvieron casadas alguna vez; los varones 
divorciados son los que alcanzan niveles más altos con 69 por cada 100 000 personas 
(37). 

Se ha encontrado que el suicidio es mas frecuente en personas que tienen historial de 
intento o consumación de suicidio en su familia. 

Es importante resaltar que aproximadamente 70% de las víctimas padecieron alguna 
enfermedad previa a su muerte, y 42% recibieron atención médica en los seis meses 
anteriores a ella. 

De hecho, la enfermedad es uno de los principales indicadores de riesgo de suicidio. 
Durante los intentos de suicidio, una tercera parte de las personas padecían algún tipo de 
enfermedad activa. Las enfermedades psicofisiológicas también eran frecuentes. Los 
pacientes sometidos a diálisis tienen un riesgo elevado. Otros padecimientos de riesgo son 
el alcoholismo, abuso de drogas, depresión, esquizofrenia, pérdida de la movilidad de las 
extremidades, desfiguración y dolor crónico intratable (29). 


Prevención primaria 


A. Los grupos de mayor riesgo suicida, a diferencia de otros problemas psiquiátricos, 
están bien identificados, por lo que las acciones preventivas deben dirigirse 
específicamente a ellos. 

B. Debido a que un gran número de suicidas tuvieron algún problema médico poco 
tiempo antes, debe incrementarse la información de las características de estos grupos a 
los médicos generales o familiares que trabajen en instituciones públicas, con el fin de 
solicitar la interconsulta a psiquiatría una vez que han detectado a un paciente con riesgo 
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suicida. 

C. Las campañas de prevención en medios de comunicación masiva deben ir dirigidas 
a las poblaciones específicas, en horarios o medios que tengan una audiencia de 
adolescentes, personas adultas en etapa tardía y personas senectas. 

D. Las escuelas y centros de trabajo pueden diseñar un programa de identificación de 
grupos de alto riesgo mediante conferencias impartidas de manera regular por 
especialistas, distribución de folletos y películas relacionadas que promuevan la discusión 
y la participación abiertas. 

E. Las campañas de prevención deben resaltar la importancia de las conductas 
parasuicidas (alcoholismo, farmacodependencia, conductas de alto riesgo) como una 
variante del problema. 

F Los suicidas fallidos que presentan problemas psicológicos o adaptativos 
importantes deben ser canalizados a los servicios psicoterapéutico y psiquiátrico a fin de 
recibir un tratamiento integral. 


Prevención secundaria 


A. Debe considerarse que el paciente que intenta suicidarse no siempre logra su 
cometido, pero es muy probable que lo intente nuevamente. La ideación suicida 
persistente y el intento suicida son indicadores serios para la consumación de éste. La 
conducta casi invariable en estos casos es la hospitalización con el tratamiento 
correspondiente. 

B. Los médicos generales, familiares y otros especialistas deberán estar advertidos de 
tal situación. Una campaña de difusión entre el personal médico y paramédico de los 
pacientes potencialmente suicidas pondrá en alerta a aquellos cuando identifiquen algunos 
de los indicadores ya mencionados. Un buen momento para hacerlo es la sesión clínica 
general, y ésta correrá por cuenta del psiquiatra del hospital. 

C. Las campañas en diversos medios de difusión (boletines, periódicos escolares, 
artículos periodísticos) pueden resultar altamente beneficiosas si además invitan al 
público a acudir a centros o instituciones especializados. 


Prevención terciaria 


A. Algunos pacientes con suicidio fallido suelen resultar seriamente dañados o 
permanecer en estado comatoso por tiempo indefinido. Es conveniente retirar los 
elementos de mayor riesgo (armas de fuego, drogas, objetos punzocortantes, etc.) ante la 
eventualidad de una posible reincidencia en tanto no se tenga un mínimo de seguridad de 
que el intento no se repetirá. 
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MALTRATO Y VIOLENCIA INTRAFAMILIAR 


La violencia intrafamiliar ha ocupado recientemente el interés de numerosos 
investigadores en diversas partes del mundo y ha llegado a constituir uno de los 
problemas con mayor repercusión social. Por ejemplo, Burgess (7) refiere que en 
diversas culturas 30% de todos los homicidios son cometidos entre familiares; en los 
Estados Unidos, 3 300 000 mujeres son golpeadas severamente por sus esposos. De 
Puerto Rico se informa que 31% de las mujeres asesinadas mueren a manos de su 
esposo, ex esposo o concubino. Levinson (33) analizó los patrones de violencia familiar 
en 90 culturas no occidentales y encontró tres datos importantes: a) en 84% de éstas se 
practicaba abuso físico contra la esposa; b) en 74% se utilizaba el castigo físico severo y 
recurrente contra los hijos, y c) en 44% se observaron actos de violencia entre hermanos. 

Investigaciones llevadas a cabo en la ciudad de México por el Centro de Atención a la 
Violencia Intrafamiliar y Sexual (AVISE ) (15), en 1993, refieren que la principal forma de 
maltrato en el grupo estudiado fue el del esposo a la esposa, y en segundo lugar el de 
padres a hijos, donde padre y madre agreden por igual. La principal forma de maltrato 
reportada fue la verbal, donde 10 de cada 10 víctimas refieren haber recibido agresiones 
verbales, y siete de cada 10 sufrieron alguna forma de maltrato físico, que varió desde 
una bofetada hasta una herida con arma de fuego o punzocortante. 

Respecto a los agresores, los hallazgos recientes en los Estados Unidos indican que 
muy pocos presentan enfermedad mental grave, aunque sí puede haber disfunciones 
afectivas cognitivas e interpersonales (20, 47). Suelen tener historia de abuso físico o 
sexual en su infancia o haber sido testigos de violencia entre sus padres (39), tienen 
frecuentemente antecedentes de farmacodependencia, suicidio (3), depresión o trastornos 
de personalidad (17, 12, 41, 44). 

Gaensbauer y Sands (18) encontraron que los niños maltratados eran más agresivos 
que el resto de sus compañeros. Dichos niños mostraron frecuentes peleas y conductas 
de ataque. En la adolescencia, los autores observaron que tales conductas en ocasiones 
se tornaban en franca delincuencia o conducta antisocial. 

Según Kadzin y colaboradores, los niños que sufrieron abuso físico y psicológico 
presentan altas puntuaciones en depresión, baja autoestima e incapacidad para confiar en 
otras personas (26). 

Por lo que respecta al área social, diversos estudios refieren que los niños maltratados 
demuestran deficiencia en el área de competencia social, ya sea en forma de agresión 
interpersonal o aislamiento social; pocas veces mantienen una conducta espontánea 
positiva, ríen menos y son erráticos e impredecibles en sus respuestas emocionales. En 
cuanto a las mujeres golpeadas, éstas presentan doble incidencia de depresión respecto a 
la población femenina general (48). El 26% de ellas intentan suicidarse (42), y 43% tiene 
historia de abuso físico o sexual (11). 


Prevención primaria 
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A. Crear centros especializados en la atención de violencia intrafamiliar, dado que no hay 
suficiente número en el país. 

B. Capacitar y actualizar al personal especializado para que los centros puedan brindar 
ayuda efectiva y profesional. 

C. Identificar a aquellos grupos donde haya mayor riesgo de violencia intrafamiliar y 
las características epidemiológicas que ésta adopta. 

D. Dirigir campañas de prevención a las poblaciones más afectadas a través de los 
medios de comunicación masiva, en las que se incluyan: a) talleres de preparación 
prematrimonial; b) talleres de orientación a futuros padres; c) cursos escolares para 
padres. 

E. Promover la intervención temprana de los centros de atención especializada para 
que, una vez identificada la violencia intrafamiliar, se establezca como acción prioritaria 
la evitación de la conducta violenta. 

F Favorecer los cambios en la actual legislación para que se considere a la violencia 
intrafamiliar como un delito susceptible de sanción. 

G. Promover que la legislación obligue al agresor a recibir tratamiento en instituciones 
especializadas como parte de su rehabilitación. 


Prevención secundaria 


A. Promoción de todas las instituciones que se dediquen a la atención de la violencia 
intrafamiliar para que se incluya atención a víctimas y agresores. 

B. Las instituciones especializadas realizarán un examen del estado mental del agresor 
y determinarán su grado de peligrosidad con base en sus antecedentes psiquiátricos, de 
violencia, de arrestos policiacos y de abuso o dependencia de drogas. 

C. Detección de los casos severos de maltrato a fin de que las instituciones 
gubernamentales oficiales puedan poner bajo resguardo a la víctima en tanto se 
determina su situación jurídica definitiva, la pena al agresor y lo conveniente de seguir 
conviviendo juntos la víctima y su agresor. 

D. Promover, a través de los medios de comunicación masiva, el hecho de que la 
conducta violenta puede constituir un delito; que las víctimas de ella generalmente no 
tienen control de la situación y no son responsables de los actos del agresor, y que la 
violencia intrafamiliar es susceptible de tratamiento tanto para la víctima como para el 
agresor. 

E. Involucrar a la familia del paciente en su proceso de recuperación. Se ha reportado 
que la pobre o nula participación de la familia suele dificultar o impedir la rehabilitación 
del paciente. 

E Asegurarse que tanto las víctimas como los agresores puedan recibir la oportuna 
asesoría jurídica y tratamiento psicológico o psiquiátrico, según sea el caso. 


Prevención terciaria 
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A. Tratamiento de las secuelas a largo plazo mediante psicoterapia individual y grupal. 

B. Promover la psicoterapia de pareja o familiar hasta que el agresor tenga al menos 
seis meses de haber interrumpido su conducta violenta. 

C. Evitar que los centros de atención especializada brinden servicios aislados, 
propiciando que el solicitante tenga que acudir a varios de ellos. 

D. Los centros de atención contra la violencia intrafamiliar realizarán un seguimiento 
de la conducta violenta de cada caso para detectar reincidencias. 

E. Las instituciones dedicadas a la atención de la violencia intrafamiliar diseñarán un 
sistema de seguimiento, evaluación y reconquista de pacientes, ya que algunos de los 
trastornos crónicos del maltrato son la depresión y la desesperanza. 


468 


FARMACODEPENDENCIA 


El uso y abuso de drogas ilegales representa en la actualidad un problema severo de salud 
pública por la magnitud que tiene prácticamente en todo el mundo. 

Los estudios realizados hasta el momento enfocan su atención a tres grupos de 
factores que influyen en el problema: los orgánicos, los familiares y los sociales. El 
estudio y análisis de cada uno de ellos ha permitido conocer más acerca de los sustratos 
anatomofuncionales involucrados, los factores predisponentes de tipo psicodinámico, los 
factores desencadenantes, como las crisis personales o familiares, y los factores 
perpetuadores, entre los que destacan los ya mencionados, pero también, y de manera 
especial, el acceso a la sustancia adictiva. 

Desde hace 50 años, la venta de drogas y sustancias adictivas se ha convertido de 
manera paulatina en un gran negocio, al grado que en la actualidad se le considera, junto 
con la venta de armas, una de las dos actividades comerciales que desplazan más dinero 
en el mundo, especialmente en los países con mayor desarrollo económico. 

La mayor parte de los países con fuerte problema de narcotráfico han reconocido su 
trascendencia y han realizado programas y campañas, a veces exitosas y a veces no 
tanto, para abatir la oferta de estas sustancias; pero llama la atención que se han 
estructurado pocas propuestas para abatir la demanda. Estudios recientes, abocados al 
estudio de los factores causales y predisponentes a la farmacodependencia, postulan que 
las personas con características personales y familiares estables están poco predispuestas 
a convertirse en farmacodependientes. 

De igual manera, las investigaciones sobre los aspectos familiares y personales del 
farmacodependiente han descubierto que la pobre calidad en las relaciones familiares, la 
disfunción familiar severa, el abandono, el desapego de los padres a los hijos o el 
maltrato severo o recurrente, así como los antecedentes de farmacodependencia en la 
propia familia, desempeñan un papel central en el establecimiento de un clima favorable a 
ella. 

En México, un estudio realizado por el Instituto Mexicano de Psiquiatría y por la 
Secretaría de Educación Pública (34) a nivel nacional reveló que 8.2% del total de los 
estudiantes de enseñanza media y media superior ha consumido alguna droga al menos 
una vez en su vida. Las drogas que refieren haber utilizado más frecuentemente son los 
inhalables, la mariguana y las anfetaminas. Un número mayor de varones que de mujeres 
consumen drogas, pero éstas prefieren las drogas médicas. Es revelador el hecho de que 
en México la mayoría de los usuarios reportaron haber iniciado el consumo antes de los 
15 años. 


Prevención primaria 
A. Una de las primeras actividades debe ser la identificación de los grupos de mayor 


riesgo para cada sustancia. 
B. Hacer un reconocimiento de las drogas de mayor uso y abuso en el país. 
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C. Identificar los factores socioeconómicos y familiares predisponentes al inicio de la 
farmacodependencia. 

D. Identificar los patrones de consumo para cada sustancia adictiva. 

E. Favorecer la capacitación de maestros y padres de familia para la promoción de la 
salud y la protección específica adecuada a cada grupo etario. 

FE Elaborar programas de prevención primaria específicos en centros de salud 
comunitarios, escuelas y centros de trabajo que por su ubicación sean considerados de 
alto riesgo. 

G. Poner en marcha campañas de información sobre las consecuencias y riesgos del 
uso y abuso de las principales drogas de consumo en el país, a través de los medios de 
comunicación masiva. 

H. Crear una dependencia oficial encargada de coordinar y normar las actividades de 
lucha contra todo tipo de farmacodependencia, incluyendo el alcohol, y que además se 
ocupe de recabar, concentrar y analizar la información a fin de medir el impacto de la 
farmacodependencia en el país. 

I. Promover la comunicación y el intercambio de información con otras dependencias 
similares dedicadas a combatir el problema, como el Instituto Nacional Contra las 
Drogas, los institutos y dependencias de la salud mental federales y estatales, así como 
los centros de integración juvenil y los grupos de autoayuda. 

J. Favorecer la creación o apoyar a los grupos de investigación sobre 
farmacodependencia a nivel nacional. 

K. Promover la creación o reforzar el apoyo a las instituciones dedicadas al 
tratamiento integral del farmacodependiente y que se incluyan centros de internamiento a 
cargo de personal especializado y que cuente con los servicios de psicoterapia individual, 
de pareja, familiar y grupal. 


Prevención secundaria 


A. Promover la creación de métodos de detección temprana de farmacodependencia 
(escalas, cuestionarios, entrevistas y exámenes de laboratorio). 

B. Ofrecer campañas de prevención que hagan hincapié en los trastornos que 
ocasionan las sustancias adictivas en el corto, mediano y largo plazos y los beneficios de 
un diagnóstico temprano y del tratamiento oportuno. 

C. Diseñar estrategias de intervención temprana en farmacodependientes, en las que se 
incluyan posibilidades de reintegrar al paciente a actividades de tipo laboral o escolar. 

D. Llevar a cabo intervenciones familiares a fin de favorecer el involucramiento 
familiar y de la red social inmediata a las actividades del paciente. 

E. Integrar un sistema motivacional como parte del programa de recuperación integral 
del paciente, en el cual se puedan incluir actividades deportivas, recreativas, culturales, 
laborales, altruistas y de tipo asistencial. Algunos pacientes pueden funcionar como 
promotores de las actividades de lucha contra la farmacodependencia. 
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Prevención terciaria 


A. Trabajar coordinadamente con los grupos de autoayuda con el fin de realizar una 
detección de los pacientes que pueden rehabilitarse. 

B. Llevar a cabo un estudio integral del paciente en las áreas médica, psicológica, 
psiquiátrica, laboral y social. 

C. Ofrecer tratamiento a fin de disminuir el tipo e importancia de las secuelas: advertir 
al paciente sobre los riesgos que corre al seguir consumiendo la droga; alertar al paciente 
sobre la posibilidad de alcanzar un mejor nivel de vida al suspender su consumo. 

D. Ofrecer asesoría al paciente y la posibilidad de ser escuchado y/o atendido en 
centros especializados, tanto en fases agudas como en crónicas, pero especialmente en 
los momentos de crisis, a cualquier hora del día o de la noche. 

E. Establecer un sistema de seguimiento constante de la evaluación del paciente. 

F Poner en marcha un programa de investigación para evaluar las acciones en los tres 
niveles de prevención. 
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AVANCES PREVENTIVOS EN OTROS PADECIMIENTOS 


Como se ha revisado, hay varios obstáculos para la elaboración de programas 
preventivos en las diversas enfermedades mentales; sin embargo, entre ellos destaca de 
manera importante la incompleta información sobre los factores causales o los factores 
de riesgo para cada uno de estos padecimientos. 

La información relativa al estudio de la genética de diversos trastornos psiquiátricos ha 
permitido proponer diversas hipótesis sobre la herencia de varios padecimientos. Por 
medio de modelos matemáticos se puede examinar el riesgo de morbilidad de la familia, 
para determinar si éste se puede constituir en un patrón monogénico o poligénico; de 
hecho, el tratamiento de gran número de trastornos psiquiátricos requiere como premisa 
fundamental una adecuada clasificación, que por el momento actual se piensa que debe 
ser fundamentalmente de tipo genético. 

Por otro lado, las investigaciones sobre familias de enfermos que presentan trastornos 
de la personalidad, algunos trastornos en la alimentación, casos de disfunción sexual, 
trastornos de estrés y crisis de angustia revelan que estas familias tienden a presentar 
características como de mayor aislamiento social, mayores presiones sociales, pobres 
capacidades de sobrevivencia, educación limitada y dificultades ocupacionales, 
expresadas como subempleo o desempleo; asimismo, los miembros adultos de estas 
familias pueden tener personalidades inadecuadas, depresivas, con fuerte necesidad de 
dependencia y con bajas puntuaciones en autoestima. Es frecuente encontrar en ellas 
casos de violencia, maltrato e incesto. Estos hallazgos comienzan a configurar de manera 
más precisa los factores de riesgo para estos padecimientos. Su completo esclarecimiento 
permitirá establecer programas de prevención específicos (1). 

El desarrollo de nuevas estrategias de prevención en sus tres niveles tendrá lugar a 
medida que se identifiquen con mayor claridad los factores causales, los factores de 
riesgo y la taxonomía genética y clínica de varios trastornos mentales importantes, y 
cuando también se puedan resolver satisfactoriamente los retos que plantea la ética en la 
intervención preventiva y terapéutica de los diversos padecimientos mentales. 
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transferencia: 362, 363, 364, 368, 369, 378, 383, 423 
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trastorno(s): 54-55; ácido-básicos: 253; afectivos: 140-148, 231-233, 331-360 passim; de la ansiedad: 148-150; 
cardiovasculares: 249-254; electrolíticos: 253-254; emocionales: 331-360; endocrinológicos: 262-266; 
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361, 390 passim 

trastornos médicos; con expresión psiquiátrica: 246-272 passim 

trastornos mentales orgánicos: 256 
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planeación y diseño de un: 348-350 

tratamiento integral; del paciente alcohólico: 400-413 

tricíclicos: 356, 381, 412, 476-477 

TSH: 144-145 
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urgencia(s): 449-481 passim; manejo de la: 450-451; terapia básica de: 453-454; por trastornos psiquiátricos: 467- 
481 


validez; confiabilidad y: 51-53 

valoración: 474-475 

valproato: 147-148 

vía tálamo-cortical: 166 

víctimas: 470-471 

violencia intrafamiliar; prevención de la: 503-507 
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